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CAPITOLO 1 


IL CONCETTO DI AREA CRITICA 


Obiettivo 


| 
Al termine del capitolo, il lettore sarà in grado di: 


e definire il concetto di area critica; 


* descrivere le caratteristiche che identificano il paziente critico; 





1-1 PERCHÉ AREA CRITICA 


Alla definizione di area critica si è giunti attraverso 
la storia dell’anestesia, della rianimazione, della te- 
rapia intensiva e dell’ emergenza. 

Nel 1954 vengono istituiti legalmente negli ospe- 
dali italiani i servizi di anestesia. 

E evidente l'utilità di concentrare l’assistenza a 
pazienti gravi, in pericolo di vita, in particolari 
strutture. Questo tipo di assistenza viene organizza- 
ta progressivamente nell’ambito di queste strutture, 
dotandole di personale proprio e di tecnologie sem- 
pre più mirate. 

Affinché quest'area potesse essere distinta da 
iniziative che, successivamente, avrebbero potuto 
essere proprie di altri specialisti, fu chiamata riani- 
mazione. Con questo termine si identificava soprat- 
tutto l’atto di ristabilire le funzioni vitali compro- 
messe di un individuo. 

Solo in seguito iniziarono a delinearsi le varie 
terapie intensive come ad esempio quella cardiologi- 
ca, cardiochirurgica, neurochirurgica, nefrodialiti- 
ca, pediatrica, ecc., intese come luogo ove è possibi- 
le mantenere continuativamente un'attività tera- 
peutico-assistenziale intensiva e complessa. 

Tali servizi si staccarono progressivamente dalle 
rianimazioni, che fino a quel momento se ne erano 
fatte carico. Di fatto nacquero così in modo distin- 
to, le varie rianimazioni e terapie intensive, frutto 
di una scelta comunque ben chiara: superspecializ- 
zazione di un organo, di un apparato, o di una deter- 
minata patologia. 

La settorializzazione e la selettività hanno quin- 
di portato alla frantumazione della rianimazione in 





e definire l'infermiere di area critica, le capacità e le competenze richieste. 





strutture ultraspecializzate, la cui conseguenza è 
stata la dispersione dei malati in luoghi diversi. Ne- 
gli anni ’80 si sviluppa l’idea dell emergenza intesa 
come intervento sanitario complesso sul territorio, 
al fine di erogare un’assistenza in «tempo reale» con 
i bisogni dell utente. 

Queste realtà così settorializzate tra di loro, se- 
lettive, limitate, condizionate da ambiti e strutture 
operative già definite, da tempo hanno posto il dub- 
bio e il disagio a tutti i professionisti infermieri che 
credono in un'assistenza infermieristica, che pone 
al centro del suo operare /a persona come globalità e 
unità bio-psico-sociale. Non solo. Questi stereotipi 
erano e sono in forte contraddizione con i concetti 
fondamentali di: 


- processo assistenziale; 

- utilizzo di metodologie scientifiche; 

- concezione di infermiere inteso come professio- 
nista in grado di impostare autonomamente degli 
interventi assistenziali specifici, di valutarli e 
quindi di avere un suo preciso ambito di inter- 
vento come membro dell’équipe assistenziale. 


1-2 DEFINIZIONE DI AREA CRITICA 


La concettualizzazione di area critica [Drigo ’89] è il 
risultato di un lungo percorso fatto di intuizioni, di 
ricerche, di utilizzo di modelli di riferimento, di 
sforzi per integrare esperienze, che hanno eviden- 
ziato come l’obiettivo da perseguire sia un’assisten- 
za infermieristica, che focalizzi davvero sull’utente 
e sui suoi bisogni la sua stessa ragione di esistere. 
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Adottare il termine di area critica significa: 


- superare, nella visione infermieristica del malato 
critico, una concezione di «criticità» di alcuni 
«settori», «organi» o «apparati» dell’uomo. L’as- 
sistenza a un malato critico va pensata come una 
costante attenzione a tutti i suoi bisogni/problemi; 

- superare il concetto di campo confinato e ben 
delimitato e poter parlare di «area» come di quel- 
lo spazio e di quel tempo in cui una persona sta 
vivendo un momento di criticità. 


Parlare di area critica significa: 


- modificare in favore della persona malata l’attua- 
le modo di concepire e realizzare la medicina, la 
cura e l’assistenza sanitaria nei casi in cui la vita 
è in pericolo imminente; 

- inserire nel concreto della realtà operativa le idee 
fondamentali dell'assistenza infermieristica; del- 
la necessità cioè di partire dai bisogni della perso- 


na, per trovarvi una risposta, la più adeguata pos- 
sibile. 


Pensare in termini di area critica significa: 


- proporre un contributo di innovazione e di evolu- 
zione delle strutture attuali, tuttora orientate 
«organicisticamente» e che ben difficilmente rie- 
scono a riconoscere l’importanza dell’individuo 
inserito e da mantenere inserito nel suo ambiente. 


Operare in termini di area critica significa: 


- fare in modo che al malato in condizioni critiche 
venga garantita una continuità dinamica delle cu- 
re in rapporto alle condizioni e ai problemi mute- 
voli e, nel contempo, una globalità delle cure te- 
rapeutiche/assistenziali, tale da garantire il man- 
tenimento dell’integrità e della soggettività del- 
l'individuo. 


Il problema non è quindi quello della ridefinizione 
rigorosa di un insieme di reparti e servizi che siano 
da considerare area critica, ma è quello di adottare 
principi di fondo più rispondenti alle necessità del- 
l’uomo, sui quali muoversi e impostare metodologie 
di intervento infermieristico rispondenti ai bisogni, 
anziché sullo svolgimento di attività legate all’attua- 
le concezione parcellizzata della medicina. 

In quest'ottica è possibile cercare di definire co- 
me area critica qualunque struttura, servizio o ambi- 
to operativo, in cui personale qualificato si impegni, 
con l’uso di adeguate attrezzature e risorse, a soddi- 
sfare tutti i bisogni presentati dalle persone in con- 
dizioni di rischio per la vita. 


1-3 IL PAZIENTE CRITICO 


Chiarito, quindi, che cosa s'intende per area critica, 
passiamo a esaminare quali sono le principali proble- 
matiche assistenziali che gli infermieri di tale area si 
trovano ad affrontare. 

Dalla concezione, sopra enunciata, di area critica 
si evince che l’infermiere assiste la persona in condi- 
zioni critiche dal momento in cui si verifica la situa- 
zione di rischio, fino a quando il malato viene rite- 
nuto fuori pericolo, cioè in condizioni di relativa 
stabilità. 

Le caratteristiche peculiari di tali pazienti sono 
quelle di essere: 


Critici Cioè pazienti che sono stati e sono in con- 
dizioni di insufficienza acuta di un organo e di un 
sistema, o di più organi o sistemi con conseguente 
rischio per la vita; essi necessitano di osservazione 
continua e prestazioni personalizzate. Tali condi- 
zioni possono verificarsi in ambiti differenti (in fase 
ospedaliera, nel trasporto, in terapia intensiva) e 
riguardare diverse età. 


Intensivi Cioè pazienti ad alto bisogno assisten- 
ziale sia dal punto di vista tecnico, sia nei bisogni di 
base. Anche un paziente depresso o plegico, può 
essere considerato intensivo dal punto di vista del- 
l'assistenza infermieristica, perché richiede una 
complessità di interventi e la continua presenza del- 
l'operatore per la risposta ai bisogni di base, sia 
fisici che psicologici. 


I pazienti degenti nell’area sopra descritta sono da 
considerare sia critici che intensivi. Sono caratteriz- 
zati da un’alta intensità sia assistenziale che tecnica. 
Gli operatori in questo contesto si trovano a dover 
gestire una situazione di lavoro in cui urgenza ed 
emergenza non sono eccezione, ma la quotidianità. 
Devono pertanto sviluppare competenze specifiche, 
capacità organizzative ed essere particolarmente 
preparati, per conoscere precocemente segni e sin- 
tomi del paziente e darvi risposte immediate e cor- 
rette. 


1-4 L'INFERMIERE DI AREA CRITICA 


L’infermiere di area critica è colui che garantisce 
un'assistenza ottimale al paziente con reali o poten- 
ziali problemi che ne mettono in pericolo la vita. 
Deve quindi garantire un'assistenza. i 
globale e continua, ovunque si presenti | 
di un intervento a pazienti critici. 

A tale scopo l'infermiere di area critica 
sere qualificato in modo specifico. attra: 
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1. IL CONCETTO DI AREA CRITICA 


corso di specializzazione post-base, per essere in 
grado di: 


- valorizzare l'individuo nella sua unicità, integri- 
tà e interazione con le persone per lui significa- 
tive; 

- valutare la qualità, l’entità e la priorità dei pro- 
blemi del malato critico; 

- applicare le attitudini, le conoscenze e le abilità 
acquisite allo scopo di aiutare il malato a recupe- 
rare lo stato di salute, oppure ad affrontare la 
morte, utilizzando il processo scientifico dell’as- 
sistenza infermieristica; 

- utilizzare apparecchiature, attrezzature e presidi 
complessi; 

- interagire con gli altri operatori e i servizi che 
intervengono nell'assistenza al paziente critico; 

- utilizzare le proprie conoscenze, attitudini e abi- 
lità a fini didattici; 

- individuare, elaborare e attuare progetti di ricer- 
ca e utilizzare i risultati al fine di migliorare las- 
sistenza infermieristica al paziente critico; 

- prestare particolare attenzione alla necessità di 
mantenere livelli di competenza adeguati ai livel- 
li di qualità delle prestazioni richieste. Questo 
adeguamento verrà garantito mediante un ag- 
giornamento continuo, anche in considerazione 
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della rapidità di evoluzione dell’assistenza infer- 
mieristica in area critica. 


È la quantità, la qualità e la continuità dell’assi- 
stenza, che contraddistingue l’infermiere professio- 
nale di area critica da altre aree operative infermie- 
ristiche. Infatti se ci si prende cura dell’uomo nella 
sua totalità di persona, fondamentale è seguirlo dal 
momento in cui si verifica l'evento, sino al recupe- 
ro della sua salute. 


1-5 CONCLUSIONI 


L’area critica viene dunque giustificata dalla presen- 
za, in qualsiasi ambito, di pazienti con problemi che, 
per qualità, quantità e durata nel tempo, richiedono 
l’organizzazione di strutture fisiche, attrezzature, 
materiali e personale qualificato, adeguati a favorire 
il processo di recupero della salute e, nell’eventuali- 
tà, a fornire un supporto al processo della morte. 

Se parliamo di area critica e di infermiere di 
area critica, è chiaro e conseguente che le competen- 
ze da acquisire e il modo di concepire il nostro lavoro 
dovranno subire un radicale ampliamento e cambia- 
mento, giustificato proprio dalla necessità di aderire 
in modo più preciso a quelle che sono le necessità 
dell’utente. 


L'ASPETTO ORGANIZZATIVO 


IN AREA CRITICA 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore sarà in grado di: 


e conoscere gli elementi chiave dell’analisi sistemica; 


e individuare gli indicatori di complessità organizzativa; 


| e descrivere gli elementi peculiari dell’area critica; 
e descrivere un modello organizzativo per l’area critica. 


Per affrontare la specificità dell’organizzazione in 
area critica è importante: 


- definire l’ottica sistemica con la quale essa viene 
letta; 

- analizzare la complessità organizzativa; 

- evidenziare i fattori peculiari e i vincoli dell’area 
critica; 

- proporre un possibile modello organizzativo. 


2-1 ANALISI SISTEMICA 


Qualsiasi organizzazione deve fare i conti da un lato 
con il problema della divisione e distribuzione del 
lavoro e dall’altro con la domanda dell’utente, la 
professionalità degli operatori e il raggiungimento 
degli obiettivi istituzionali. 

Analizzare un’organizzazione in ottica sistemica 
significa porre l'accento sul fatto che essa è compo- 
sta da un insieme di elementi in reciproca relazione 
tra loro e continuamente collegati con l’ambiente 
esterno in un costante processo di adattamento 
(schema 2-1). 

Dallo schema si evidenzia come qualsiasi sistema 
sia «aperto» e «dinamico». Esso possiede alcune 
caratteristiche: 
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FATTORI ELEMENTI FATTORI 
IN INGRESSO * ORGANIZZATIVI * IN USCITA 
- materiali - struttura - prodotti 
- immateriali di base - servizi 

- meccanismi 
operativi 

- processi 
sociali 





SCHEMA 2-1 Interazione e dinamicità di un sistema. 


1. Fattori in ingresso: costituiti da elementi sia mate- 
riali che immateriali. 


2. Elementi organizzativi: quale momento centrale di 
elaborazione delle risorse per la produzione di 
beni. 





3. Fattori in uscita: costituiti da prodotti. servizi, 
prestazioni per gli utenti e da risultati 
fessionisti e per l’istituzione stessa 





sanitario possono essere riassunti come ripor 
nello schema 2-2. 
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N 








FATTORI ELEMENTI FATTORI 
IN INGRESSO ORGANIZZATIVI IN USCITA 
Popolazione utenti Struttura di base Risultati 


Bisogni dell'utente 


Divisione gerarchica 
(chi comanda su chi) 


per l'utente 
Educazione sanitaria 


Leggi Divisione funzionale Prevenzione 
Regolamenti (chi fa che cosa) Diagnosi 
Personale: Divisione spazi fisici Cura 

- numero Divisione risorse: Riabilitazione 


- professionalità - economiche 


Spazi fisici 
Beni di consumo 


- tecnologiche 


Meccanismi operativi 
Criteri riguardanti 


Risultati 

per gli operatori 

Soddisfazione 
professionale 


a il personale e Sviluppo professionale 
Progresso scientifico le prestazioni . . 
Contesto: Metodi di lavoro: Risultati , 
- sociale - direzione per obiettivi per l'istituzione Di 
'- economico - piano di attività Congruenza obiettivi- 
- politico - piano di lavoro mezzi-fini "i 
- protocolli Promozione di immagine- 
Influenze a provedor prestigio 
- linee guida Sviluppo organizzativo 


Sistema informativo 


nni 


Criteri di utilizzo 


delle risorse: 
- economiche 


- tecnologiche 


Processi sociali 
(comportamenti) 


Accettazione 
Rifiuto 


Compensazione 


SCHEMA 2-2 Elementi organizzativi fondamentali di un sistema sanitario. 


2-2 LA COMPLESSITÀ ORGANIZZATIVA 


L’analisi sistemica pone in risalto la complessità del- 
le organizzazioni e rende evidente che senza inte- 
grazione, senza accordo, difficilmente è possibile 
raggiungere risultati comuni di lavoro. 

La complessità organizzativa può essere analiz- 
zata utilizzando i seguenti indicatori: 


1. Livello di interdipendenza tra le varie parti di 
un’organizzazione per raggiungere un risultato 
soddisfacente. Tale livello descrive i collegamen- 
ti utili o necessari tra i diversi elementi o figure 
professionali sia all’interno di una singola unità 
organizzativa, sia all’esterno con altre unità or- 
ganizzative. Indica inoltre anche il livello di rigi- 
dità/flessibilità dell’organizzazione e della pro- 
duzione di beni e servizi. 


2. Livello di incertezza o instabilità rispetto ai fattori 
in entrata e ai fattori in uscita. Essi possono 
essere infatti stabili, oppure non prevedibili e 
quindi porre in continuo stato di allarme interno 
l’organizzazione, al fine di far fronte alle varia- 
zioni di domanda. 

3. Livello di autonomia professionale e di discreziona- 
lità decisoria decentrata rispetto alle prestazioni 
erogate. L'autonomia e la discrezionalità, ovve- 
ro lo spazio in cui una persona può esercitare una 
scelta o una decisione, diventa determinante ri- 
spetto al raggiungimento degli obiettivi organiz- 
zativi. n 

4. La dimensione organizzativa. E evidente che tan- 
to maggiore è la dimensione, tanto più elevati 
saranno i processi operativi, molteplici i ruoli, 
numerosi i soggetti e differenziati i risultati da 
integrare e da armonizzare. 
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2-3 FATTORI PECULIARI 
NELL'AREA CRITICA 


Dl ASPETTI GENERALI 2. L’ASPET 





ospedaliero (schema 2-4), evidenziando subito che 
trattasi di realtà che presentano numerosi e com- 
plessi elementi in ingresso, a forte relazione e ea 
L'analisi degli elementi peculiari in area critica, in interdipendenza, con alta dinamicità e complessi- Pc 
un'ottica sistemica, può essere posta sia rispetto tà e con un unico scopo: la salute dell’utente/pa- - 
all’ ambito territoriale (schema 2-3), sia in ambito ziente. = 


SCHEMA 2-3 Analisi sistemica dell’area critica in ambito territoriale. 
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FATTORI ELEMENTI FATTORI - 
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Popolazione utenti Struttura di base Risultati Le 
- singolo Si abbassano le gerarchie per l'utente a 
- raramente più pazienti Prevalgono le abilità 7 > i, 
di fronte alle qualifiche Trovare CARGSRER: PERER O 
Bisogni dell'utente (fa chi sa) bisogni. sci N 
- emergenza Divisione per compiti - fisiologici e 
- urgenza Alto tasso émotivo < aiir a Ù 
(sopravvivenza) 
Leggi e regolamenti Meccanismi operativi in situazioni di: i 
- pochi - pochi strumenti e emergenza B 
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Operatori - protocolli E . _ 
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Tecnologie 
- poche 
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FATTORI 
IN INGRESSO 





Popolazione utenti 

- numerosi 

- spesso più pazienti 
contemporaneamente 


Bisogni dell'utente 
Tempestivi, intensivi 
e continuativi 

con modalità di: 

- urgenza 

- emergenza 


Leggi e regolamenti 
- molti e specifici 


Operatori 

Numerosi e con la presenza di: 
- diverse qualifiche 

- diverse professionalità 

- forti gerarchie 


Beni di consumo 

- numero elevato di tipologie 
- in quantità notevoli 

- prontamente rinnovabili 


Tecnologie 

- numerose 
sofisticate 
complesse 
dinamiche 


Progresso scientifico 
In rapida espansione 


Contesto socio-economico-politico 
Molto influente 


Altri servizi a forte 
interdipendenza 

Sono numerosi di tipo: 

- diagnostico 

- terapeutico 

- consulenza 

- di supporto e fornitura. 


ELEMENTI 
ORGANIZZATIVI 


Struttura di base 

Prevalgono: 

- le gerarchie e le qualifiche 

- le priorità organizzativo- 
assistenziali 

Si soddisfano a volte più le 
prescrizioni che i bisogni 
dell'utente 

Sono richieste abilità e capacità 
ad alta professionalità 


Meccanismi operativi 

Strumenti differenziati: 

- piani di attività 

- piano di lavoro 

protocolli 

procedure 

- riunioni 

Sistema informativo: 

- complesso 

- burocratico 

- spesso supportato da una 
complessa tecnologia 


Processi sociali 

Accettazione 

L'operatore riconosce adeguato e 
coerente l'impianto organizzativo 


Compensazione 

Quando le logiche e i programmi 

definiti dall’organizzazione 

si basano: 

- sull'incertezza della domanda 
dell'utente e della complessità 
dei suoi bisogni 

- sulle attese degli operatori 

- sui fini dell'organizzazione 


Rifiuto 

- caos organizzativo 

- burn-out 

- conflittualità permanente. 





SCHEMA 2-4 Analisi sistemica dell'area critica in ambito ospedaliero. 


2-4 MODELLO ORGANIZZATIVO 


PER L'AREA CRITICA 


Riassumendo il percorso logico fin qui proposto, è 
possibile sintetizzare che le strutture dell’area criti- 


ca sono chiamate a espletare: 


© 





FATTORI 
IN USCITA 


Risultati 

per l'utente 

Trovare risposta ai propri 

bisogni: 

- fisiologici 

- di sicurezza, ma 
soprattutto di socialità 
e di stima in situazioni 
non solo di urgenza, 
ma anche di cronicità 


Risultati 

per gli operatori 

Motivazione al lavoro 

Trovare risposta 

ai bisogni di: 

- socialità 

- stima 

- autorealizzazione 

Soddisfazione professionale 

attraverso: 

- direzione per obiettivi 

- progettazione di flussi 
informativi 

- programmazione, 
controllo, valutazione dei 
risultati assistenziali 

- sistemi premianti 


Risultati 

per l'istituzione 

- trasparenza organizzativa 
del macrosistema 

- uso efficace ed efficiente 
delle risorse umane 
e materiali 

- etica organizzativa 
per la valorizzazione 
delle professionalità 
e per la soddisfazione 
dei bisogni di merito 
dell'utente. 





- interventi di emergenza per il ripristino delle fun- 


zioni vitali compromesse; 
- interventi protesici di sostituzione o di supporto 


delle funzioni vitali compromesse; 
- monitoraggio permanente delle condizioni clini- 


che del paziente attraverso la rilevazione conti- 
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nua di alcuni parametri, che consentono un inter- 
vento tempestivo e mirato. 


Un’organizzazione sanitaria può definirsi efficace 
nel momento in cui è in grado di fornire prestazioni 
qualitativamente elevate in qualunque momento e 
in qualsiasi ambito delle sue strutture. Ossia, perso- 
ne in condizioni vitali critiche e pertanto in rischio 
di vita, non sempre si trovano nelle strutture sanita- 
rie organizzate precipuamente per affrontare que- 
sto tipo di problemi (le terapie intensive). Possono 
trovarsi infatti in strutture la cui organizzazione 
medico-infermieristica è impostata su valenze assi- 
stenziali di minore emergenza, complessità e sup- 
porto tecnologico, o addirittura a domicilio o sulla 
strada. 

Se l’area critica è intesa non più solo come un 
insieme di strutture di tipo intensivo, ma anche 
come un insieme di situazioni caratterizzate dalla 
criticità dell’ammalato e dalla complessità dell’in- 
tervento, si evince che l’infermiere assiste la perso- 
na in condizioni critiche sia all’interno, sia all’ester- 
no delle strutture sanitarie. 

Le problematiche, che l’infermiere riscontra nel 
processo assistenziale per dare risposte ai bisogni 
della persona in condizioni critiche, sono spesso le- 
gate ad alcuni elementi importanti e strettamente 
interrelati tra loro quali: 


— tempo per intervenire; 

- luogo dell’evento; 

- dati a disposizione; 

- tecnologie a disposizione; 

- professionalità degli operatori. 


Il luogo in cui si verifica la situazione critica deter- 
mina la maggiore o minore preponderanza che cia- 
scuna di queste variabili ha nel dimensionare la pro- 
blematicità del processo assistenziale. 

Nell’intervento sulla strada, o comunque non in 
struttura protetta, sono preponderanti le variabili 
«tempo per intervenire» e «professionalità degli 
operatori». 

Tanto è più veloce l'intervento (tempo) e le azio- 
ni di assistenza sono mirate, pur nella limitata di- 
sponibilità di dati e tecnologia (professionalità), 
tanto più aumenta l’indice di sopravvivenza delle 
persone soccorse. 

In situazioni del genere il processo decisorio che 
l'infermiere pone in atto per concretizzare le azioni 
di pronto intervento è di tipo estremamente com- 
plesso in quanto: 


- il range temporale è molto rigido; 
- spesso i dati a disposizione sono scarsi; 


- è difficile stabilire quale priorità dare all’inter- 
vento (ad esempio: tamponare un’emorragia? as- 
sicurare un accesso venoso valido? assicurare la 
ventilazione? assicurare l’attività cardiaca? im- 
mobilizare l’ammalato? ecc.); 

- i ruoli nell’équipe devono essere precisi, concor- 
dati, rispettati pur nella capacità di una reciproca 
integrazione. 


Nell’intervento in ambito ospedaliero sono preponde- 
ranti invece le variabili «dati a disposizione» e 
«professionalità degli operatori». Infatti la possibi- 
lità di utilizzare una notevole quantità di dati, che 
evidenzino la situazione clinico-infermieristica del- 
la persona in condizioni critiche, permette all’infer- 
miere di utilizzare al massimo livello la propria pro- 
fessionalità, impostando un processo decisorio che, 
tenuto conto del range temporale relativamente più 
ampio e del maggior numero di supporti tecnologi- 
ci, consente di: 


- individuare i termini del problema assistenziale 
da risolvere; 

- ricercare le alternative più efficaci in termini di 
risultato e di minor danno alla persona; 

- analizzare le alternative; 

- confrontare e valutare le alternative stesse; 


- attuare l’intervento assistenziale controllando il 
processo di lavoro e valutando i risultati ottenuti. 


In entrambe le situazioni, interventi intra ed extra- 
ospedalieri, le competenze, le abilità e gli atteggia- 
menti dell’operatore, ovvero la variabile «professio- 
nalità», diventano determinanti nel garantire la 
qualità del processo assistenziale. 

I problemi legati all'organizzazione, che l'infer- 
miere incontra nell’attuare l’assistenza, sono stret- 
tamente dipendenti dal modello a cui l’organizza- 
zione stessa si riferisce e che attualmente è di tipo 
tecnico. 

Se in sanità si accetta il paradosso che è l'offerta 
di salute che genera la domanda, non ci si può che 
aspettare l'inversione mezzi-fini; ovvero saranno 
necessarie sempre maggiori risorse, investimenti, 
personale, tecnologie per dare forse come fattore in 
uscita del sistema organizzativo, la salute. Se invece 








è il bisogno dell'utente a modulare l'offerta, allora 
vi sarà spazio per una organizzazione di tipo profes- 
sionale in cui venga riconosciuta pari dignità a tutte 


le professioni interessate alla prevenzione, alla cura 
e alla riabilitazione della persona malata e che per- 
metta di conseguenza un intervento efficace, mira- 
to e di qualità. 
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2. L'ASPETTO ORGANIZZATIVO IN AREA CRITICA 


È l’utente che, attraverso l’espressione della do- 
manda di beni e servizi di salute, determina l’offer- 
ta da parte dell’istituzione in termini di risposta 
sanitaria. 

Per l’area critica la risposta si configura attraver- 
so la formulazione di un sistema integrato modulare 
(schema 2-5). 

Tale sistema integrato prevede al suo interno 
tutte le strutture attualmente definite di tipo inten- 
sivo o di emergenza; è però concepito come un si- 
stema elastico e disponibile a dilatarsi fino a com- 
prendere per un periodo di tempo definito anche quei 
luoghi precisi, come ad esempio una stanza di de- 
genza, in cui un paziente entra in situazione di criti- 
cità vitale e richiede quindi un intervento infermie- 
ristico caratterizzato da una maggiore competenza e 
complessità assistenziale. 

Alla risoluzione della situazione di criticità la- 
rea critica si ridimensiona in relazione alla diversa 
attività assistenziale (schema 2-6). 

Nel sistema integrato così ipotizzato (secondo 
Pitacco e Silvestro), le variabili organizzative da 
considerare sono: 


- la struttura organizzativa; 
- il potere organizzativo; 
- i meccanismi operativi. 


2-4-1 La struttura organizzativa 


I caposala, gli infermieri e il personale ausiliario 
assegnato alle unità operative che costituiscono in 
modo permanente l’area critica (ad esempio pronto 
soccorso, rianimazione, unità coronarica, emodiali- 
si, terapia intensiva neonatale, ecc.) possono essere 
gestiti e coordinati da un infermiere dirigente del 
servizio infermieristico preposto al personale dell’a- 
rea critica. 

Quest'ultimo avrà costanti rapporti funzionali 
con gli infermieri dirigenti delle altre aree ospeda- 
liere e della rete di emergenza territoriale. L’infer- 
miere dirigente dell’area critica gestirà inoltre di- 
rettamente un poo/ di infermieri professionali spe- 
cializzati nell’assistenza al paziente in condizioni 
critiche, che saranno coloro che assicureranno la 
consulenza o l'intervento tempestivo e competente, 
quando si verificheranno situazioni di emergenza/ 
criticità nei reparti non intensivi della struttura 
ospedaliera e in ambito territoriale. 

Gli organici delle unità operative inserite perma- 
nentemente nell’area critica saranno flessibili e defi- 
niti in base a una continua valutazione del carico di 
lavoro rilevato e comunque saranno rispondenti alla 
necessità di fornire prestazioni assistenziali con- 
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gruenti con ¿l livello di qualità concordato con le 
diverse équipes assistenziali. 

Ogni unità operativa dovrà prevedere la presen- 

za di almeno un infermiere specializzato nell’assi- 
stenza alla persona in condizioni critiche nelle 24 
ore. 
Per tutti gli infermieri professionisti e soprattutto 
per gli infermieri specializzati, si dovrà prevedere 
una rotazione almeno annuale nelle varie unità ope- 
rative permanentemente inserite nell’area critica. 

Per gli infermieri specializzati si programmerà 
inoltre, un periodico inserimento nel poo/ di pronto 
intervento, che garantirà le prestazioni necessarie 
nelle 24 ore. 


2-4-2 Il potere organizzativo 


Nel modello organizzativo presentato, lo stile di 
direzione più congruente con la gestione della com- 
plessità organizzativa, del livello di incertezza dei 
fattori di ingresso al sistema (domanda-bisogni, ri- 
sorse economiche, risorse umane, ecc.), del livello 
di interdipendenza dei fattori organizzativi e del 
livello di decentramento discrezionale richiesto dal- 
le prestazioni assistenziali risulta essere quello par- 
tecipativo. Una gestione partecipata quindi, sia da 
parte dell'infermiere dirigente nei confronti dei ca- 
posala, sia da parte dei caposala nei confronti degli 
infermieri e del personale ausiliario. 

Lo stile di direzione partecipativo troverà con- 
creta attuazione nelle riunioni di coordinamento al- 
l'interno di ogni unità operativa, fra i caposala delle 
diverse unità operative, sia quelle inserite perma- 
nentemente nell’area critica, sia quelle che ad essa 
possono afferire, sia infine fra gli infermieri diri- 
genti responsabili delle diverse aree. 

Tale strutturazione permetterà un continuo con- 
fronto fra i problemi rilevati nell’erogazione delle 
prestazioni assistenziali e i problemi connessi alla 
pianificazione e al coordinamento generale. In tal 
modo si pongono le basi per una futura direzione 
per obiettivi. 

La direzione per obiettivi induce i professionisti 
a spostare la loro attenzione dagli atti assistenziali 
ai risultati di qualità concordati. 


2-4-3 | meccanismi operativi 


Sono gli elementi dinamici dell’ipotizzato sistema 
organizzativo e sono rappresentati dal sistema in- 
formativo, dallo sviluppo professionale degli opera- 
tori, dai meccanismi di integrazione, cioè dall’insie- 
me di mezzi, strumenti, modalità di lavoro e di co- 
municazione, che consentono una continua integra- 
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diagnostico-strumentale ed effettuazione di 
assistenza cardiologica e rianimatoria 

- unità operative specialistiche di tipo 
intensivo. 





SCHEMA 2-5 Sistema integrato modulare per l’area critica. 
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SCHEMA 2-6 Sistema integrato modulare in situazione di urgenza/emergenza. 
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2. L'ASPETTO ORGANIZZATIVO IN AREA CRITICA 


zione tra i membri dell équipe, tra le diverse équi- 
pes e tra queste ultime e l’organizzazione in senso 
lato. 

Tra essi possono annoverarsi la cartella infermie- 
ristica o meglio ancora la cartella integrata, i sistemi 
informatici, i protocolli e le procedure per lassi- 
stenza, l’analisi del fabbisogno formativo, la forma- 
zione permanente, i gruppi di lavoro e di ricerca per 
la definizione degli standards di qualità e così via. 

Quanto descritto non è un punto di arrivo, ma 
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rappresenta una prima sistematizzazione di idee, 
valori, modelli di riferimento che si ispirano alla 
filosofia dell’assistenza infermieristica. L’interio- 
rizzazione dei principi ispiratori dell’ assistenza in- 
fermieristica, la consapevolezza della necessità di 
formare infermieri sempre più competenti nell’af- 
frontare situazioni assistenziali critiche e comples- 
se, e la necessità di incidere anche sull’organizzazio- 
ne, sono passaggi obbligati per fornire prestazioni 
di qualità. 


TOLO 3 


L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 


Questo capitolo è articolato in tre unità che trattano: 


| e il modello assistenziale infermieristico; 
e il processo di assistenza infermieristica; 
e gli strumenti operativi. 


3-1 IL MODELLO ASSISTENZIALE 
INFERMIERISTICO 


Obiettivo 
Al termine di questo paragrafo, il lettore sarà 
lin grado di: 


| è definire il concetto di bisogno; 

| e descrivere il modello teorico di auto-assistenza 
| di D. Orem; 

K definire il concetto di prestazione; 

|e descrivere il modello delle prestazioni. 


La disciplina infermieristica è fondata su modelli 
teorici di riferimento. 

In questo ambito è stato adottato il Modello del- 
le Prestazioni Infermieristiche della Scuola Univer- 
sitaria di discipline infermieristiche di Milano. Tale 
modello è stato originariamente elaborato partendo 
dal modello teorico di D. Orem. 


3-1-1 Modello di D. Orem 


Tra le teorie contemporanee dell'assistenza infer- 
mieristica, D. Orem evidenzia il ruolo infermieristi- 
co nella nostra società in rapporto alla capacità del- 
l’uomo di autogestire la sua salute e, quindi, limita 
l'intervento infermieristico a particolari situazioni 
di bisogno. L’uomo, secondo la Orem, è un essere 
bio-psicosociale in continua relazione con l’ambien- 
te esterno, che nel corso della sua vita può presenta- 
re, rispetto al continuum salute-malattia diverse si- 
tuazioni di bisogno. 


Un bisogno è da intendersi come una carenza di un 
oggetto desiderato, un’esigenza che motiva ad ac- 
quisire qualcosa di necessario al mantenimento del- 
l'integrità dell’individuo, in termini di vita, di 
omeostasi, di salute, di benessere. E quindi nel con- 
tempo una «mancanza di» ma anche una «tensione 
a», una forza, una spinta, una motivazione fonda- 
mentale per ogni essere umano malato o sano. 

Le circostanze in cui un bisogno può insorge- 
re sono, secondo la Orem, diverse e possono dipen- 
dere: 


- dalla presenza o dall'assenza di malattia, ferita, 
incapacità o handicap; 

- dalla qualità dello stato di salute della persona; 

- dagli avvenimenti e dalle circostanze della vita 
che sta vivendo la persona. 


L’insorgenza di un bisogno in una di queste diverse 
condizioni influenza la risposta stessa che, a sua vol- 
ta, dipende direttamente dalla qualità del bisogno. 

La Orem distingue due gruppi fondamentali di 
bisogni: 


a. Bisogni di base quali l’aria, l’acqua, il cibo, l’eli- 
minazione, l’attività e il riposo, la solitudine e le 
interazioni sociali, ecc. 

b. Bisogni in relazione alle alterazioni dello stato di 
salute. 


Normalmente l’individuo è in grado di rispondere 
con azioni autonome a questi bisogni (schema 3-1). 
In caso di malattia o di infortunio. una persona 
subisce una mutazione dei suoi bisogni a cui non è 
in grado di rispondere, sviluppando così un bisogno 
specifico di aiuto (schema 3-2). 
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3. L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 





BISOGNO DELL'INDIVIDUO 


| 


RISPOSTA DELL'INDIVIDUO 
al suo bisogno con una 


AZIONE AUTONOMA 
(cura di sé o auto-assistenza) 


SCHEMA 3-1 Il bisogno e la risposta. 





BISOGNO 
BISOGNO DELL'INDIVIDUO —____» SPECIFICO 
DI AIUTO 


SCHEMA 3-2 Il bisogno specifico di aiuto. 


Il bisogno specifico di aiuto può essere espresso dal- 
l'individuo o identificato da altri. Ciascun bisogno 
specifico si basa su tre criteri: 


1. Proviene da un bisogno fondamentale. 


2. Costituisce una necessità individuale dell’utente 
perché conservi o ritrovi la sua indipendenza 
nella soddisfazione dello stesso bisogno fonda- 
mentale. 


3. E compatibile con le conoscenze attuali circa le 
esigenze dell’essere umano. 


Essendo la persona parzialmente o totalmente inca- 
pace di eseguire un'azione autonoma di assistenza, 
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qualcuno deve compensare la sua insufficienza, ri- 
spondere al suo bisogno specifico di aiuto. La rispo- 
sta a un bisogno specifico di aiuto è l’azione com- 
pensatoria di assistenza. 

Questa azione può essere intrapresa da persone 
diverse, non dotate di competenza specifica, quan- 
do l’azione da erogare non sia particolarmente com- 
plessa, oppure da un professionista quale l’infermie- 
re quando sono richieste: 


- conoscenze; 
- competenza tecnica esclusiva; 
- indirizzo deontologico. 


peculiari della professione infermieristica. 
In questo caso si parla di azione compensatoria di 
assistenza infermieristica (schema 3-3). 


Le azioni compensatorie di assistenza infermieristi- 
ca mirano a mantenere la vita, la salute e il benesse- 
re dell’individuo, o ad ottenere il massimo recupero 
possibile dell'autonomia compromessa dalla malat- 
tia. 

Le azioni possono essere singole o costituire un 
sistema di atti fisici e/o verbali e/o mentali in cui 
l'infermiere usa le proprie abilità, per progettare ed 
erogare l’assistenza infermieristica a pazienti intesi 
come individui o come gruppi, per raggiungere un 
obiettivo specifico. 

Nel corso del rapporto di assistenza l’infermiere 
può adottare secondo Orem i seguenti metodi: 


- agire in vece del paziente; 
- orientarlo e guidarlo; 
- sostenerlo sul piano fisico e psicologico; 





BISOGNO DELL'INDIVIDUO —T_________»+ BISOGNO SPECIFICO DI AIUTO 


I 


RISPOSTA DELL'INDIVIDUO 
al suo bisogno 
(cura di sé o auto-assistenza) 


AZIONE AUTONOMA 


| 


AZIONE COMPENSATORIA 
DI ASSISTENZA 


erogata da: 
ALTRI INFERMIERE 
- familiari attraverso azioni 
- parenti compensatorie di 
- tecnici competenza infermieristica 


= ECC. 


SCHEMA 3-3 || bisogno e l'azione compensatoria di assistenza. 
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- promuovere la creazione di un ambiente favore- 
vole allo sviluppo personale dell’assistito, in mo- 
do che questi possa essere messo in grado di far 


fronte da solo alle situazioni presenti e future; 
- fornirgli un'educazione continua. 


Inoltre a seconda della maggior o minore autosuffi- 
cienza di colui che richiede l’aiuto, la Orem suggeri- 
sce di distinguere tre sistemi di assistenza infermie- 


ristica: 


1. Sistema totalmente compensatorio 
Tale sistema è utilizzato quando il paziente non può 
o non deve compiere temporaneamente alcuna azio- 


ASPETTI GENERALI 


ne di cura di sé e spetta perciò all’infermiere agire al 
suo posto. Esempio: paziente in coma. 


2. Sistema parzialmente compensatorio 

Sia il paziente che l'infermiere partecipano alla cura 
di sé, di cui il primo ha bisogno. La distribuzione 
delle responsabilità fra l’uno e l’altro è variabile. 
Essa dipende da: 


le limitazioni fisiche o psichiche del paziente; 

e le conoscenze e le capacità scientifiche e tecniche 
che si richiedono nei singoli casi; 

e la preparazione psicologica del paziente ad ap- 
prendere un certo numero di azioni da svolgere. 





BISOGNO DELL'INDIVIDUO —T_______________________+ BISOGNO SPECIFICO DI AIUTO 


| 


FATTORI CHE DETERMINANO LA CAPACITÀ 
DI AUTO-ASSISTENZA (CURA DI SÉ) 





v 
e età; 
e stadio evolutivo; 
e evento del ciclo vitale; 
e Sesso; 
e orientamento socio culturale; 
e stato di salute; 
e situazione dell'assistenza sanitaria; 
e diagnosi organica/comportamentale; 
e assistenza familiare; 
e altri fattori. 


RISPOSTA DELL'INDIVIDUO 
al suo bisogno 
(cura di sé o auto-assistenza) 





AZIONE AUTONOMA 


SCHEMA 3-4 Cura di sé e assistenza infermieristica. 
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3. L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 


Di questo sistema di assistenza può avere necessità 
ad esempio, una persona con emiplegia, capace di 
partecipare alla cura di sé, purché opportunamente 
aiutata e istruita. 


3. Sistema educativo e di sostegno 

Il paziente è in grado di compiere o di apprendere 
determinati aspetti della cura di sé, ma deve essere 
orientato e aiutato a raggiungere l'indipendenza. 
L’aiuto può consistere nel sostegno, nell’orienta- 
mento, nella promozione di un ambiente adeguato, 
o in un’opera di educazione e di insegnamento. Un 
esempio è costituito dall’assistenza a una persona 
con diabete, la quale abbia la necessità di imparare 
à somministrarsi l’insulina e ad attenersi a una dieta 
idonea. 


La relazione tra la cura di sé e l'assistenza infermie- 
ristica emerge dallo schema 3-4. 


3-1-2 Modello delle prestazioni 
infermieristiche 


Questo modello, partendo dal concetto di bisogno 
specifico di aiuto e dalle azioni infermieristiche 
compensatorie atte a rispondere ad un bisogno, svi- 
luppa il concetto di prestazione infermieristica. Se- 
condo M. Cantarelli l’assistenza infermieristica può 
essere definita come: «Un comportamento osserva- 
bile che si esplica mediante lo svolgimento di un 
complesso di azioni coordinate, per risolvere un bi- 
sogno specifico manifestatosi in un cittadino/mala- 
to». 

Tutte le azioni infermieristiche atte a rispondere 
a tale bisogno costituiscono una prestazione infer- 
mieristica. 

La prestazione infermieristica rappresenta un ti- 
sultato, che si consegue mediante un processo deci- 
sionale infermieristico che si qualifica per: 


- la scelta circa l’azione da intraprendere per ri- 
spondere ad un bisogno d’aiuto; 
- le modalità di effettuazione dell’azione. 


Per comprendere il significato del concetto di pre- 
stazione è necessario prendere in esame i tre ele- 
menti che la caratterizzano: 


1. La prestazione infermieristica risponde ad un bi- 
sogno specifico di assistenza. 

2. La prestazione infermieristica è un complesso di 
azioni coordinate. 

3. La prestazione infermieristica è un risultato. 
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La prestazione infermieristica risolve 
un bisogno specifico di assistenza 


Il bisogno specifico di assistenza infermieristica è la 
necessità, l'esigenza da parte dell’uomo di ricevere 
assistenza infermieristica, quando si verificano par- 
ticolari condizioni fisiche o psichiche che lo richie- 
dono. Il bisogno specifico di assistenza infermieri- 
stica può essere soddisfatto unicamente dal profes- 
sionista infermiere, in quanto egli possiede le cono- 
scenze, la competenza tecnica necessaria e l’indiriz- 
zo deontologico che possono portare alla risoluzione 
di un bisogno, sia esso manifesto o non conosciuto. 

Il bisogno manifesto è quello che si tramuta in 
domanda di assistenza infermieristica, mentre il bi- 
sogno non conosciuto è un bisogno oggettivo di sa- 
lute, che potenzialmente potrebbe trasformarsi in 
bisogno manifesto e quindi in domanda esplicita di 
assistenza. 

Il bisogno non conosciuto è presente nelle perso- 
ne che ancora non sanno di essere malate e può 
essere anche rappresentato dalla necessità di inter- 
venti di prevenzione. 

Quantitativamerite i bisogni non conosciuti sono 
superiori ai bisogni manifesti. La domanda di assi- 
stenza infermieristica è quindi inferiore alle necessi- 
tà reali della popolazione. 

La trasformazione del bisogno non conosciuto in 
bisogno manifesto, e quindi in domanda di assisten- 
za, può essere operata dall’infermiere. 

L'espressione del bisogno di assistenza infermie- 
ristica non sempre si traduce nella domanda di una 
specifica prestazione, rimanendo per lo più ad un 
livello generico di «domanda di assistenza infermie- 
ristica». L'infermiere traduce la domanda generica 
nella domanda di una specifica prestazione, indivi- 
duando conseguentemente la risposta e le modalità 
per sviluppare il processo assistenziale. In tal modo 
l'infermiere partecipa contemporaneamente alla de- 
finizione della domanda e dell’offerta di prestazio- 
ne. E a questo livello che si gioca la vera professio- 
nalità e la responsabilità dell’infermiere, indivi- 
duando la domanda, il trattamento tecnico-speciali- 
stico, il tipo, la qualità e la quantità di prestazioni. 
Solo se esistono i presupposti di conoscenza, compe- 
tenza e professionalità il processo sopra descritto 
potrà essere svolto correttamente. 

I bisogni identificati sono: 


Bisogno di respirazione. 

Bisogno di alimentazione e idratazione. 
Bisogno di eliminazione urinaria e intestinale. 
Bisogno di igiene e comfort. 

Bisogno di riposo e di sonno. 


V A Ww Ne 
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6. Bisogno di mantenere la funzione cardiocirco- 
latoria. 
7. Bisogno di un ambiente sicuro e terapeutico. 
8. Bisogno di una corretta interazione nella comu- 
nicazione. 
9. Bisogno di procedure diagnostiche. 
10. Bisogno di procedure terapeutiche. 


I bisogni dal n. 1 al n. 8 possono considerarsi biso- 
gni fisiologici; il bisogno di ambiente sicuro e tera- 
peutico un bisogno di sicurezza. Il bisogno di una 
corretta interazione nella comunicazione può essere 
considerato sia bisogno associativo, sia di stima. 

Poiché la risposta a un bisogno di assistenza in- 
fermieristica è la prestazione infermieristica, esse 
sono così individuate: 


Assicurare la respirazione. 
Assicurare l'alimentazione e l’idratazione. 
Assicurare l'eliminazione urinaria e intestinale. 
Assicurare l’igiene e il comfort. 
Assicurare il riposo e il sonno. 
Assicurare la funzione cardiocircolatoria. 
Assicurare un ambiente sicuro e terapeutico. 
Sviluppare una corretta interazione nella comu- 
nicazione. 

9. Eseguire le procedure diagnostiche. 
10. Applicare le procedure terapeutiche. 


PADY N H 


L’autonomia dell’infermiere è prevalentemente 
completa o a interdipendenza bassa nelle prime otto 
prestazioni. Per quanto riguarda invece le procedu- 
re diagnostiche e terapeutiche vi è autonomia limi- 
tata, in quanto sussiste la prestazione medica; la 
responsabilità è parziale sul risultato, mentre invece 
è totale sulle azioni infermieristiche che assicurano 
queste prestazioni. 


ASPETTI GENERALI 


La prestazione infermieristica è un complesso 
di azioni coordinate 


Le azioni sono: «Un insieme di atti fisici e/o verbali 
e/o mentali condotti secondo una successione logi- 
ca, che l’infermiere può eseguire per raggiungere un 
obiettivo specifico». 

Tali atti possono essere specifici o di supporto 
per la realizzazione dell’azione. 

Per la risoluzione di un bisogno dell’utente pos- 
sono essere necessarie più azioni finalizzate, le qua- 
li, nel loro insieme, costituiscono la prestazione. 

Tali azioni, proprio perché tese a soddisfare un 
bisogno specifico del cliente, comportano per l’in- 
fermiere la possibilità di scegliere, tra le molte azio- 
ni possibili, quelle che maggiormente si prestano al 
singolo caso, mettendo in atto un processo decisio- 
nale. 

Il processo decisionale messo in atto dall’infer- 
miere presuppone la scelta delle azioni finalizzate 
ad un unico risultato, e la responsabilità totale su 
tutto il processo. 

Analizzando il processo decisionale, che porta 
alla scelta di azioni per erogare una prestazione, 
possiamo classificare le prestazioni in: 


- semplici o complesse; 
- autonome o ad autonomia limitata. 


Nella prestazione semplice è noto il processo deci- 
sionale che conduce al risultato assistenziale, le al- 
ternative sono limitate e vi è certezza nell’esecuzio- 
ne delle azioni. 

Le prestazioni complesse invece presentano al- 
l’interno del processo decisionale una serie svariata 
di alternative possibili, comportando in tal modo 





PRESTAZIONE 
SEMPLICE 
PRESTAZIONE mix decisioni 
AUTONOMA noto 
INTERDIPENDENZA 
NULLA 
PRESTAZIONE mix decisioni 
AD AUTONOMIA LIMITATA noto 


INTERDIPENDENZA 
BASSA 


PRESTAZIONE ; 
COMPLESSA RESPONSABILITA 
mix decisioni TOTALE 

incerto sull'azione e 


sul risultato 
INTERDIPENDENZA 





NULLA 

mix decisioni TOTALE 

incerto sull'azione 
infermieristica 
PARZIALE 


sul risultato 
INTERDIPENDENZA 
ALTA 





SCHEMA 3-5 Grado di autonomia e responsabilità nelle prestazioni infermieristiche. 
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una maggiore osservazione, informazione, discre- 
zionalità del professionista. I rischi sono quindi su- 
periori ed esiste incertezza nel risultato. 

In base alla suddivisione è possibile definire una 
prestazione autonoma quando sono individuate pre- 
cise competenze infermieristiche e l’interdipenden- 
za con altre professioni nell’ottenimento del risulta- 
to è assente o bassa; la responsabilità sul risultato 
sarà quindi parziale, mentre vi è responsabilità tota- 
le sulla specifica azione infermieristica che ha porta- 
to al risultato (schema 3-5). 


La prestazione infermieristica è un risultato 


La prestazione infermieristica viene definita come il 
risultato conseguito mediante lo svolgimento di un 
insieme di azioni tra loro coordinate, per risolvere 
un bisogno specifico manifestatosi in un utente. 

La natura delle prestazioni sanitarie richiede la 
loro personalizzazione, in base alle esigenze manife- 
state dal cliente, al fine di garantire che ciascuna 
prestazione erogata sia direttamente collegata al bi- 
sogno dell’utente. Vengono quindi individuate di- 
verse modalità di intervento in base al caso trattato, 
proponendo specifiche soluzioni correlate alle carat- 
teristiche dell’utente. Non è quindi possibile deter- 
minare a priori la standardizzazione delle azioni, 
che condurranno a un risultato finale e quindi a una 
prestazione. Ogni prestazione è collegata a un uten- 
te, è unica e non prevedibile a priori nella sua se- 
quenza. L’impossibilità di trattare i singoli casi in 
modo standardizzato, porta inevitabilmente ad as- 
segnare all'operatore maggiori spazi di autonomia 
di intervento e forti livelli di autoresponsabilizza- 
zione. 

La prestazione, al contrario della mansione o del 
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compito, responsabilizza l’infermiere sul risultato 
conseguito, assegnandogli ampi spazi di discrezio- 
nalità nella conduzione del processo assistenziale. 
Mentre la mansione pone l’attenzione ai singoli 
compiti che la compongono, la prestazione sposta 
l’attenzione ai risultati, assegnando autonomia e re- 
sponsabilità al professionista e ponendo l’utente e i 
suoi bisogni al centro del processo assistenziale. 

L'assistenza erogata per mansioni è l'equivalente 
della standardizzazione delle azioni, mentre l’assi- 
stenza erogata tramite prestazioni rappresenta la 
personalizzazione dell’ assistenza. 

Il passaggio da un'assistenza per mansioni ad 
un'assistenza per prestazioni, rappresenta il passag- 
gio da un'assistenza semplice ad un'assistenza com- 
plessa. 

L'assistenza semplice presuppone l’utilizzo di 
tecniche e procedure normali; l'assistenza comples- 
sa richiede, da parte dell'infermiere, giudizio auto- 
nomo, decisioni ponderate basate sulla conoscenza 
del proprio lavoro e sulle informazioni che possiede, 
e inoltre doti di creatività e iniziativa (schema 3-6). 

Attraverso le prestazioni la responsabilità del- 
l'infermiere, nei confronti del risultato del proprio 
operato, diventa totale. Ciò comporta il dover deci- 
dere: 


cosa fare: la tipologia dell'intervento infermieri- 
stico; 

come fare: le modalità di esecuzione dell’azione; 
quando fare: i tempi di erogazione e di valutazione; 
perché fare: motivazione/risultato atteso. 


Assegnando all’infermiere la responsabilità del ri- 
sultato, gli si assegna anche maggiore spazio di auto- 
nomia, confermandolo in tal modo nel ruolo di pro- 
fessionista, che gli compete. 





TECNICHE 
ASSISTENZA SEMPLICE —{_ 
PROCEDURE NORMALI 


GIUDIZIO AUTONOMO 
ASSISTENZA COMPLESSA H” 
DECISIONI PONDERATE 





richiede CAPACITÀ: 


e intellettuali 
e relazionali 
e gestionali per essere 
e creative sg «solutore di 
e innovative problemi» 
e di conoscenza 

del proprio lavoro 
e di informazione 


SCHEMA 3-6 Caratteristiche peculiari dell'assistenza semplice e dell'assistenza complessa. 
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ASPETTI GENERALI 





3-2 IL PROCESSO DI ASSISTENZA 
INFERMIERISTICA 








Obiettivo 
Al termine di questo paragrafo, il lettore sarà 
\ in grado di: | 


e descrivere il metodo scientifico; 

e descrivere il problem solving; 

| è descrivere il processo di assistenza infermieristica; 

` e descrivere le fasi del processo di assistenza | 
infermieristica. 








Le teorie non sono fini a se stesse; per la loro applicazione 
sistematica è stato utilizzato il processo di Nursing, che 
consiste in un adattamento del processo scientifico [...]; 
la messa in atto di un piano di assistenza consente all’in- 
fermiere un approccio verso il paziente con un'ottica di- 
versa da quella del medico e di altri operatori sanitari. 
Nel processo di assistenza orientato dalla scelta di una 
delle teorie di assistenza infermieristica, conferiscono e 
vengono organizzate in modo autonomo le conoscenze, il 
metodo, gli strumenti, le tecniche, proprie della profes- 
sione infermieristica. [R. Brignone, 1972] 


3-2-1 Introduzione 


Il processo di assistenza infermieristica è un metodo 
attraverso il quale le teorie assistenziali sono appli- 
cate nella pratica dell’assistenza infermieristica. 

Questo metodo è propositivo, dinamico, sistema- 
tico, interattivo, flessibile e fondato teoricamente. 

Richiede conoscenze scientifiche sia sistemati- 
che che specialistiche, abilità tecniche e capacità 
interpersonali per comprendere i bisogni e i proble- 
mi dell’utente, stabilire la competenza infermieri- 
stica, formulare un programma di azione e valutare 
se le prestazioni sono efficaci rispetto ai problemi 
identificati e agli obiettivi proposti. 


Il processo di assistenza infermieristica è un’appli- 
cazione del metodo scientifico adattato all’assisten- 
za infermieristica. 

In particolare è utile mettere in luce le analogie 
e le differenze tra il «metodo scientifico», inteso 
come tentativo sistematico dettagliato e relativa- 
mente prolungato, di scoprire o completare parti 
riguardanti un certo problema, il «problem sol- 
ving», inteso come metodo di soluzione di un pro- 
blema così come derivato dalla psicologia, e «il pro- 
cesso di assistenza infermieristica». 


Metodo scientifico 


1. Osservazione della realtà e analisi del problema 
in oggetto. 

2. Formulazione di ipotesi sul modo di essere della 
realtà. 

3. Progettazione di un piano di indagine. 

4. Attuazione del piano di indagine. 

5. Verifica delle ipotesi. 


Problem solving 


1. Osservare e identificare un problema. 

2. Definire il problema. 

3. Formulare un piano di azione con le possibili 
soluzioni al problema. 

4. Attuare il piano di azione. 

5. Valutare i risultati. 


Processo di assistenza infermieristica 


1. Raccogliere dati e informazioni a partire dall’a- 
namnesi infermieristica. 

2. Definire il problema attraverso la diagnosi infer- 
mieristica. 

3. Pianificare l’assistenza. 

4. Attuare gli interventi infermieristici. 

5. Valutare e rivedere il piano di assistenza. 


Dal confronto emergono le affinità tra meto- 
do scientifico, problem solving e processo di assi- 
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PROBLEM SOLVING 


PROCESSO 
DI ASSISTENZA INFERMIERISTICA 











SCOPO Acquisire nuove cognizioni. Potenziare le interazioni dell'utente con 
l'ambiente, il suo livello di benessere e di 
autorealizzazione. 

METODO Si possono risolvere i problemi da soli Si fonda su un rapporto tra persone singole 


manipolando oggettivamente le idee 
senza avere rapporti con altre persone. 


o collettività e un rapporto soggettivo 
interpersonale. 


SCHEMA 3-7 Differenze fra problem solving e processo di assistenza infermieristica. 
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3. L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 


stenza infermieristica. Tuttavia il processo di assi- 
stenza infermieristica si differenzia dal problem sol- 
ving per quanto riguarda lo scopo e il metodo (sche- 
ma 3-7). 


3-2-2 Processo di assistenza 
infermieristica 


Il processo di assistenza infermieristica (schema 3- 
8) procede, come evidenziato in precedenza, con 
una logica successione di fasi, che ora vengono di 
seguito descritte. 
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Anamnesi infermieristica 


La raccolta dei dati e di informazioni costituisce la 
prima fase del processo di assistenza infermieristica. 
Esso prevede di raccogliere informazioni, non solo 
rispetto alla salute fisica, psichica e sociale del pa- 
ziente, ma anche rispetto al contesto familiare e alla 
comunità sociale in una visione olistica dell’indivi- 
duo. 

La raccolta dati può essere effettuata attraverso 
l'osservazione diretta o per mezzo di sistemi strut- 
turati, quali l’intervista o il questionario, e/o con 
l'ausilio di strumenti tecnici. 








caratteristica 
dei dati 


ANAMNESI INFERMIERISTICA 








metodo 
di raccolta dati 








pepe DIAGNOSI TTI sa N 





segni problemi 
e sintomi del paziente 








assegnazione elaborazione 
delle degli obiettivi 
priorità per il paziente 


PIANIFICAZIONE DELL'ASSISTENZA 


eziologia 
del problema 







individuazione 
delle strategie 
d'azione 








prestazioni 
e azioni 
infermieristiche 


ATTUAZIONE DEGLI 
INTERVENTI INFERMIERISTICI 






scadenze 
e 
risorse 





e chi? 

e che cosa? 
e come? 

e quando? 


valutare 





SCHEMA 3-8 Il processo di assistenza infermieristica. 


VALUTAZIONE DEI RISULTATI ATTESI 


indicatori 

di valutazione: 

e criteri 

e standard di processo 
e di risultato 
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ASPETTI GENERALI 





Essa ha lo scopo di raccogliere e classificare in modo 
sistematico i dati al fine di identificare, sia i bisogni 
e i problemi del paziente, sia le sue capacità e risor- 
se. A tal fine i dati devono essere comprensibili, 
chiari, accurati, concisi, poiché tutte le altre fasi del 
processo dipendono da questa prima valutazione 
iniziale complessiva. 

Rispetto al contenuto dell’anamnesi infermieri- 
stica, secondo Little e Carnevali, dovrebbero essere 
rispettati i due seguenti principi: 


1. Includere nell’anamnesi infermieristica solo in- 
formazioni che non sono raccolte da altri profes- 
sionisti e che sono necessarie agli infermieri per 
fare assistenza infermieristica. L’anamnesi in- 
fermieristica deve essere complementare ed 
eventualmente completare e non ripetere i dati 
contenuti nell’anamnesi medica. 

2. Evitare modalità e/o strumenti che, per esse- 
re compilati compiutamente, richiedono tempi 
eccessivamente superiori a quelli di cui dispone 
abitualmente l’infermiere per l’anamnesi dell’u- 
tente. 


Perciò, oltre ai normali dati anagrafici riguardanti 
cognome, nome, età, indirizzo, recapito e persone 
di riferimento (medico curante, ecc.) l’anamnesi in- 
fermieristica dovrà contenere: 


- dati riferibili alle condizioni sociali, lavorative, 
religiose e culturali del paziente; 

- dati concernenti la sintomatologia del paziente, i 
ricoveri pregressi, gli interventi medico-chirurgi- 
ci, i trattamenti farmacologici effettuati e le 
eventuali complicanze; 

- dati relativi all’atteggiamento del paziente, alla 
sua capacità di relazione; 

- dati relativi al grado di dipendenza rispetto ai 
bisogni di base dell’individuo. 


È evidente che la raccolta dati, che si attua dal 
primo incontro con l’utente, continua poi durante 
tutto il periodo in cui egli necessita di prestazioni 
assistenziali. 


Diagnosi infermieristica 


In questa fase i dati raccolti durante l’anamnesi in- 
fermieristica sono criticamente analizzati e inter- 
pretati. 

La diagnosi infermieristica costituisce il fulcro 
per le successive fasi in quanto rappresenta un giu- 
dizio clinico che, emergendo dalle informazioni rac- 
colte, permette di definire il piano di assistenza, di 
attuarlo e di valutarlo. Essa comprende tre parti: 


— isegni (dati oggettivi) e i sintomi (dati soggettivi) 
che permettono di identificare il problema del 
paziente; 

- il problema, che descrive la condizione potenzia- 
le o reale del paziente, relativo alla sua sfera 
fisica, psichica o sociale, che necessita di assi- 
stenza infermieristica. Esso normalmente viene 
espresso in termini concisi ed è collegato con 
parole quali “dovuto a”, “a causa di”, “associato 
a” all’eziologia; 

- eziologia che identifica e descrive i probabili 
fattori causa o concausa di un determinato pro- 
blema del paziente. 


Pianificazione dell’assistenza 


Nella pianificazione dell’assistenza vengono svilup- 
pate le strategie per prevenire, minimizzare o cor- 
reggere i problemi identificati nella diagnosi infer- 
mieristica. Essa si attua attraverso i seguenti mo- 
menti: 


Assegnazione delle priorità di bisogno dell’utente di 
competenza infermieristica Attraverso la raccolta 
dei dati l'infermiere può identificare molti problemi 
attuali e potenziali che richiedono l’intervento in- 
fermieristico. Naturalmente si tratta di decidere a 
quali problemi dedicare attenzione immediata e 
quali si possono invece momentaneamente tralascia- 
re, senza compromettere la salute dell'utente. Indi- 
pendentemente dal modello concettuale utilizzato è 
importante poter classificare: 


- problemi ad alta priorità, che mettono in pericolo 
la vita del paziente e richiedono pertanto una 
immediata attenzione professionale; 

- problemi a media priorità, che non mettono in 
pericolo la vita dell’utente, ma possono provoca- 
re alterazioni dannose dal punto di vista fisico o 
psichico; 

- problemi a bassa priorità, dovuti a cambiamenti 
da affrontare e che l’utente può risolvere da solo. 


Le priorità non sono statiche: esse devono essere 
valutate continuamente in base allo stato di salute 
del paziente e a un corretto rapporto tra il paziente 
e la «competenza specifica» dell’infermiere. 


Elaborare e stabilire gli obiettivi Un obiettivo se- 
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condo POMS è: 


la descrizione di uno stato fisico, psicologico e/o 
sociale atteso; 

la misura in cui è desiderato; 

il momento in cui può considerarsi ra 
a chi è indirizzato. 
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Stabilire gli obiettivi significa individuare dei livelli 
di performance, che l'utente deve raggiungere, giorno 
per giorno, allo scopo di migliorare lo stato di salute. 

Gli obiettivi devono riflettere, nella loro prima 
parte, la diagnosi infermieristica identificando la 
modalità migliore per l’utente. Nella seconda parte 
devono definire in modo specifico il comportamen- 
to e la evoluzione da adattare, perché il problema sia 
risolto o alleviato. 


ESEMPIO 





DIAGNOSI INFERMIERISTICA 





Alterazioni della nutrizione 
dovuta a difficoltà 
di masticazione. 





OBIETTIVI DEL PAZIENTE 





Consumare 1800 kcal 
di cibi liquidi o semiliquidi 
ogni 24 ore. 





A tal fine gli obiettivi devono essere forniti in modo 
facilmente comprensibile. Questi devono essere: 


Centrati sull’utente. 

Chiari e concisi. 

Osservabili e misurabili. 

Limitati nel tempo. 

Realistici. 

Determinati insieme dall’infermiere, dall’utente 
e dalla sua famiglia. 

Coordinati con gli obiettivi dell’intera équipe 
sanitaria. 


Susan 


Eq 


Individuazione delle strategie d’azione Avendo de- 
finito priorità e obiettivi del paziente, l'infermiere 
può determinare quali saranno gli interventi di assi- 
stenza più efficaci per raggiungere lo scopo. 

Un intervento infermieristico è composto da una 
o più prestazioni infermieristiche, ovvero da un si- 
stema di decisioni tecnico-gestionali, costituito da 
un insieme di azioni fisiche e/o verbali e/o manuali, 
pianificato autonomamente dall’infermiere, per ri- 
spondere a un bisogno specifico di aiuto espresso 
dal paziente. Esso può essere ottenuto: 


- in vece del paziente (sistema totalmente compen- 
satorio); 

- in parziale sostituzione del paziente (sistema par- 
zialmente compensatorio); 

- in supporto e/o insegnamento e/o orientamento. 
Le azioni di assistenza sono riconducibili a: 
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e prestare assistenza fisica alle persone; 

e prestare assistenza fisica e/o verbale ad altri 
operatori; 

e eseguire un intervento assistenziale al posto del 
paziente; 

e osservare sistematicamente il comportamento, 
le attitudini, le reazioni bio-psico-sociali del 
paziente; 

e comunicare con il paziente. 


Attuazione degli interventi infermieristici 


Questa fase descrive esplicitamente tutte le azioni 
fornite dall’infermiere direttamente al paziente, per 
ottenere risultati specifici in base alle risorse dispo- 
nibili e alle scadenze stabilite. Questa fase è suddi- 
visa nei seguenti momenti: 


Analisi e scelta delle prestazioni e delle azioni infer- 
mieristiche 


- congrue con il piano di assistenza; 

- basate su principi scientifici; 

- individualizzate e attinenti alla specifica situazio- 
ne; 

- poste in essere per mantenere un ambiente tera- 
peutico e non dannoso; 

- favorenti opportunità di apprendimento per lu- 
tente; 

- includenti l’utilizzazione di opportune e appro- 
priate risorse. 


Per scegliere quali azioni infermieristiche sono più 
opportune da effettuare è necessario: 


- considerare tutte le alternative possibili; 
- scegliere la migliore alternativa. 


Considerare tutte le alternative possibili 
Perché? 


1. Se l’intervento scelto non risolve il problema si 
possono tentare altre alternative. 

2. Con più alternative si protegge l’utente da errori 
assistenziali. 

3. Questa ricerca stimola l'assistenza infermieristi- 
ca a essere creativa e non routinaria. 


Come porsi le alternative? 
Bailey e Claus affermano che le alternative si ricer- 
cano: 


- vagliando attentamente le informazioni di cui si è 
in possesso; 

- usando la propria creatività; 

- sintetizzando le esperienze, le conoscenze, le in- 
formazioni rilevanti e i fatti; 
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- dando spazio alle proprie conoscenze e acquisen- 
done altre; 

- ricordando come sono trattati e risolti problemi 
simili nel passato; 

- pensando a come vi piacerebbe risolvere i proble- 
mi dell’utente; 

- parlando con i vostri colleghi; 

- chiedendo consiglio e aiuto ad esperti. 


L’esame delle numerose alternative riesce a dare 
creatività alla soluzione del problema. 


Scegliere la migliore alternativa 


La migliore alternativa da scegliere è quella che of- 
fre i maggiori benefici possibili con minor rischio; la 
scelta deve essere effettuata con la consapevolezza 
che ogni decisione presa, riguardante i problemi 
umani, è sempre a rischio, perché presenta comun- 
que delle incertezze. 

Come ulteriore annotazione è necessario ricorda- 
re che le azioni infermieristiche hanno come focus la 
promozione, il mantenimento e/o il ripristino della 
salute dell utente. 


Analisi e scelta delle scadenze e risorse Dopo aver 
posto gli obiettivi al programma terapeutico dell’u- 
tente, si devono stabilire le scadenze e le risorse per 
il loro raggiungimento. Le scadenze: 


1. Servono per dare una maggiore motivazione al- 
l'assistenza dell'utente. 

2. Se vengono rispettate, danno sia all’utente, sia al 
personale un senso di soddisfazione. 

3. Quando non sono rispettate, agiscono da spie, 
indicando al personale che non sono realistiche, 
o che gli obiettivi non possono essere raggiunti e 
pertanto saranno modificati. 


Essenziale è porre scadenze realistiche. Esse devo- 
no essere basate su: 


- il decorso tipico dei problemi dell’utente; 
la velocità di controllo dei segni e sintomi; 
i ritmi personali dell’utente; 

- le risorse disponibili. 


Le risorse sia dell’utente, che dell’infermiere e del- 
l'istituzione sanitaria devono essere attentamente 
vagliate, in quanto si deve stabilire cosa si è in grado 
e che cosa non si è in grado di offrire in termini di 
trattamento infermieristico. 

In particolare è necessario considerare: 


1. Le risorse dell’utente: 
e capacità individuale di autonomia e autoge- 
stione; 


e punti di forza e di debolezza; 
e presenza e/o assenza di relazioni familiari o 
significative. 
2. Le risorse infermieristiche: 

e numero di personale infermieristico; 

e proporzione numero infermieri/utenti; 
capacità professionale dell’infermiere (cosa 
conosce, cosa è in grado di fare); 
disponibilità di consulenti e specialisti infer- 
mieristici. 


3. Le risorse dell’istituzione sanitaria: 

e numero di personale infermieristico; 

e disponibilità di consulenti e specialisti; 

e numero e flusso di utenti al servizio; 

e attrezzature e materiale (moderno, obsoleto, 
insufficiente); 

e fondi disponibili per materiali o servizi spe- 
ciali; 

e categoria dell’istruzione; per utenti acuti, cro- 
nici, in riabilitazione, nel territorio, in assi- 
stenza domiciliare, ecc.; 

» filosofia generale dell'istituzione. 


Valutazione dei risultati attesi e revisione 
del piano di assistenza 


La valutazione è una descrizione precisa dei risultati 
prodotti dell’assistenza data al paziente in base agli 
obiettivi prefissati. E fondamentale che venga sem- 
pre stabilito: 





? 
A a VALUTARE 
COME? attraverso degli standards 
QUANDO? di processo e di risultato 





Se non si valuta con criteri e metodi adeguati, non 
si è in grado di stabilire: la pertinenza, l’efficacia, 
l'efficienza dell’assistenza, i programmi dell’utente, 
la qualità delle cure. 

Nella valutazione possono presentarsi quattro si- 
tuazioni: 


- il paziente ha reagito secondo le attese; 
- alcuni obiettivi sono stati raggiunti; 

- alcuni obiettivi non sono stati raggiunti; 
- sono sorti nuovi problemi. 


Da quanto finora detto emerge come il processo di 
assistenza infermieristica offre un modello per orga- 
nizzare l’attività infermieristica, in modo da fornire 
un'assistenza qualificata e altamente professionale, 
ponendo al centro l’«uomo globale», nella sua totali- 
tà, unicità, irripetibilità (schema 3-9). 
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3. L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 





SCHEMA 3-9 Interazione utente e le professioni 
della salute. 


Il tempo usato per preparare l’anamnesi infermieristica e 
la pianificazione dell’assistenza è tempo ben speso. La 
mancanza di tempo per accertare e pianificare prima di 
intervenire contribuiscono a far cattivo uso del tempo ed 
a vanificare gli sforzi e la qualità del nursing e della salute 
personale. 

Il costo economico, fisico ed emotivo può difficilmente 
essere stimato e comunque la professione infermieristica 
non può permettersi di usare in cattivo modo le proprie 
risorse umane e materiali. [Yura-W'alsh] 


3-3 GLI STRUMENTI OPERATIVI 


| Obiettivo 
Al termine di questo paragrafo il lettore sarà in grado di: 


e definire cos’è uno strumento operativo; 
| e descrivere un piano di assistenza; 
| e descrivere una procedura; 
| è descrivere un protocollo. 


3-3-1 Introduzione 


Piani di assistenza, procedure e protocolli rappre- 
sentano strumenti di integrazione in realtà comples- 
se, innovative ed evolutive. 

La loro esistenza è legata anche al bisogno, per la 
professione infermieristica, di uscire da una esecuti- 
vità legata a ordini, prescrizioni, tradizioni, abitudi- 
ni, per dare spazio ad una professionalità basata su 
conoscenze scientifiche e competenze tecniche. 
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3-3-2 Il piano di assistenza 


Introduzione 


Il piano di assistenza infermieristica è uno strumen- 
to di lavoro oggetto di studio e di applicazione ope- 
rativa ormai da molti anni nel mondo anglosassone e 
americano. Ryan afferma che: “Un piano di assi- 
stenza infermieristica è un centro che riceve, analiz- 
za, inizia e manda informazioni. Viene iniziato da 
un infermiere professionale che si serve della stima, 
della comunicazione, della diagnosi e della capacità 
di giudizio. E compilato sotto forma di guida, in 
modo da dirigere le attività infermieristiche al sod- 
disfacimento del bisogno di salute dell’utente ed al 
raggiungimento degli obiettivi infermieristici”. 

Yura (1978) specifica che: “Il piano di assistenza 
infermieristica include precisi dati su uno specifico 
utente. Questi dati sono organizzati in modo siste- 
matico e conciso per facilitare un nursing globale e 
con scopi di salute. Un piano di assistenza ben scrit- 
to provvede a una fonte centralizzata di informazio- 
ni sull'utente ed è privilegio degli infermieri ed 
espressione di conoscenze, abilità e centralità sull’u- 
tente. Esso serve inoltre come modello per tutte le 
azioni svolte dagli altri membri dell’équipe infer- 
mieristica”, 

In Italia è uno strumento che ha avuto una consi- 
derevole diffusione didattica, ma incontra notevoli 
difficoltà e resistenze a trovare una puntuale e siste- 
matica utilizzazione operativa. 

E ormai riconosciuto che esso sia uno strumento 
fondamentale, non solo nel momento didattico nei 
confronti degli allievi, ma soprattutto per erogare 
un’assistenza infermieristica congruente e di quali- 
tà, in una continua interrelazione tra gli infermieri e 
i membri dell’équipe sanitaria. 


Obiettivi del piano di assistenza 


Il piano di assistenza, che graficamente può presen- 

tarsi in varie forme, è progettato allo scopo di: 

- migliorare la qualità dell’assistenza; 

- fornire una guida dell'assistenza individualizzata 
e globale; 

- garantire la qualità dell’assistenza; 

- offrire una fonte di informazione e di comunica- 
zione per i componenti dell’équipe, coordinando 
il lavoro; 

- programmare attività assistenziali basate su prin- 
cipi scientifici e su un sistematico problem sol- 
ving; 

- migliorare il rapporto con l’utente e la propria 
famiglia e/o le persone significative e incoraggiar- 
lo all’auto-assistenza e a partecipare al programma 
di assistenza infermieristica; 
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- mettere per iscritto tutte le fasi del processo di 
pianificazione infermieristica per effettuare una 
valutazione accurata. 


Carattere del piano di assistenza 


Qualsiasi sia il formato che può assumere (a schede, 
raccolto su contenitori, compilato su moduli pre- 
stampati, all’interno di una cartella infermieristica 
formalmente strutturata) il piano di assistenza deve 
essere: 


- scritto dall’infermiere professionale; 

- iniziato dopo il primo contatto con l’utente; 

- chiaro, flessibile, equilibrato, ben definito negli 
obiettivi; 

- prontamente disponibile e facilmente accessibile 
' per l’impiego; 

- sempre aggiornato, verificato e, se necessario, 
rielaborato. 


Deve riportare le seguenti informazioni (schema 3-10): 


1. Segni, sintomi e problemi del paziente raggrup- 
pati nella diagnosi infermieristica. 

2. Gli obiettivi da raggiungere per il paziente. 

3. Gli interventi infermieristici previsti ed effet- 
tuati in termini di prestazioni e azioni. 

4. La valutazione in termini di risultati ottenuti 
rispetto agli obiettivi posti. 


Tipi 


Il piano di assistenza può essere prestrutturato (pia- 
no di assistenza tipo) o a schema libero. In ogni caso 
è importante che nella realtà operativa concreta esso 
sia individualizzato anche quando si utilizza uno 
schema-guida come quelli qui proposti. 

I piani di assistenza tipo, che vengono presentati 
in questo volume, sono il risultato di un lungo lavo- 
ro del personale infermieristico di diverse unità ope- 
rative intensive. 

I piani di assistenza tipo tendono a identificare i 
segni e sintomi, i problemi abituali e le possibili 
causalità di un certo tipo di paziente. 
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Essi precisano quali possono essere gli obiettivi per 
il paziente o quali il paziente vorrebbe ottenere, se 
fosse in grado di comunicarceli, quando è l’infer- 
miere a sostituirlo parzialmente o totalmente; infine 
contengono le prestazioni e le azioni infermieristi- 
che per raggiungere tali obiettivi, e i risultati attesi. 

Per essere completo il piano di assistenza tipo va 
integrato al piano di assistenza individuale, che 
identifica i problemi specifici del paziente sui quali 
l'infermiere può agire. 

Nel formulare i piani di assistenza tipo, sono 
state considerate le seguenti finalità: 


1. Fornire allo studente infermiere la possibilità di 
familiarizzare con il processo di assistenza infer- 
mieristica. 

2. Contribuire alla standardizzazione e alla logica 
sequenziale delle prestazioni e azioni in un’otti- 
ca di professionalizzazione centrata sui risultati. 


3. Ridurre il tempo di impostazione generale del 
piano di assistenza, dedicando molto più tempo 
ai problemi personali del paziente e quindi all’in- 
tegrazione del piano tipo con quello individuale. 

4. Rendere rapidamente operativo l'infermiere che 
si trova ad affrontare il paziente critico. 


5. Passare dalla fase teorica del processo di assisten- 
za infermieristica alla fase operativa concreta per 
un utilizzo quotidiano nell’unità operativa. 


3-3-3 Le procedure 


Le procedure possono essere: 


— orientative; 
- rigide. 


Sono un insieme di regole scritte che orientano gli 
operatori a comportamenti comuni, al fine di valu- 
tare dei risultati. 

Le procedure abbracciano tutti gli strumenti 
scritti posti in essere per meglio utilizzare le risorse 
e omogeneizzare i comportamenti. Sono documenti 
operativi standards ufficiali, trasparenti, che devo- 
no essere seguiti, al fine di assicurare l’integrità e la 
completezza della prestazione. 









DIAGNOSI INFERMIERISTICHE OBIETTIVI 





SEGNI 


SINTOMI PROBLEMI 


SCHEMA 3-10 Piano di assistenza tipo. 
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3. L'ASSISTENZA INFERMIERISTICA 





ORIENTATIVE 


1. Situazioni complesse e interdipendenti 

2. Con operatori a elevato grado di autonomia 
3. Chiarezza di obiettivi e di risultati 

4. Coinvolgimento attivo di ogni persona 


SCHEMA 3-11 Procedure: tipologia e caratteristiche. 


Le procedure devono essere: 


- facili da leggere e da seguire; 

- ben organizzate (contenuto e forma); 

- scritte in linguaggio chiaro e comprensibile; 

- contenenti istruzioni utili, operative e attinenti 
alla realtà; 

- focalizzate su elementi rilevanti (omettere i det- 
tagli irrilevanti); 

- corrette scientificamente; 

— accettate; 

- condivise; 

- valutabili. 


Devono rappresentare un buon compromesso tra 
quanto di meglio può essere fatto e quanto general- 
mente viene fatto in pratica, mantenendo sotto con- 
trollo determinate situazioni. 

Sottostanno a un processo di rivalutazione e di 
revisione a scadenze determinate. La procedura de- 
ve avere coerenza con l’organizzazione del lavoro: 
se l’organizzazione è rigida saranno rigide anche le 
procedure, se, viceversa, l’organizzazione è flessi- 
bile le procedure saranno orientative. Esse danno 
crescita culturale per il solo fatto di essere scritte 
(schema 3-11). 

In ogni caso è importante: 


1. Motivare sempre perché si fanno le cose, altri- 
menti non si adottano, né procedure, né nuovi 
atteggiamenti. 


2. Evitare di cadere nel ridicolo con prescrizioni 
inutili, farraginose. 


3. Scrivere tutto quello che è possibile. 


Lo schema di procedure seguito nel testo solitamen- 
te è dato dalle seguenti voci: 


1. Materiale usato. 
2. Procedura-sequenza logica di azioni. 
3. Avvertenze. 


3-3-4 Il protocollo 


Tale termine anticamente indicava una raccolta di 
documenti o il documento stesso. 








Psi 
RIGIDE 
1. Situazioni semplici 
2. Con operatori esecutivi o a scarsa autonomia 
3. Poca chiarezza di obiettivi e di risultati 
4. Situazione di prescrizione 





Che cos’è il protocollo 
Il protocollo: 


- è un documento scritto a disposizione nel tempo; 
trasforma gli studi e le conoscenze cliniche in 
comportamenti; 

traduce la ricerca in prassi. 


È uno strumento organizzativo in quanto è rivolto 
a professionisti, cioè a persone che hanno compe- 
tenza, autonomia e responsabilità proprie (schemi 
3-12 e 3-13). 


A cosa serve un protocollo 


Un protocollo è un documento che traduce i dati 
della letteratura, delle fonti bibliografiche in azioni 





cos'è 
- a chi è rivolto 
- quando si fa 


1. Introduzione 


. Obiettivo 


perché si fa 
. Materiale occorrente - in successione d'uso 
. Preparazione del materiale 


. Attribuzione delle funzioni 


> Ud a U N 


. Procedure: Motivazioni: 
- sequenze logiche - principi scientifici 
di azioni che sostengono le azioni 
7. Complicanze 
8. Avvertenze 
9. Cura del materiale 


10. Valutazione del protocollo* 


* (Nei protocolli elaborati nei successivi capitoli, questa 
voce spesso non compare, in quanto la valutazione può 
essere posta solo all'interno dell'unità operativa in cui si 
applica il protocollo, con modalità e tempi stabiliti 
dall'équipe stessa. | protocolli qui elaborati non hanno 
la pretesa di voler essere esaustivi e indiscutibili, ma anzi 
debbono rappresentare, nelle nostre intenzioni, uno 
stimolo al dibattito e alla verifica operativa in ogni 
singolo argomento trattato.) 


SCHEMA 3-12 Protocollo tipo. 
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- descrizione razionale 

- obiettivi 

- metodi 

- principi scientifici 

- dettagliate informazioni 


- indicazioni scritte 
- garanzia di una certa qualità 
e integrità delle informazioni prodotte 





SCHEMA 3-13 Comparazione e principali differenze tra protocollo e procedura. 


e in comportamenti. La descrizione scritta serve 
per: 


1. Omogeneizzare i comportamenti del personale. 

2. Renderli osservabili e pertanto valutabili. 

3. Garantire una corretta conoscenza basandosi 
sulle più recenti acquisizioni teoriche e pratiche. 

4. Consentire l'adeguamento dei comportamenti 
alle conoscenze disponibili (revisione ogni 3-4 
mesi). 


Il protocollo deve avere le seguenti caratteristiche: 


» essere naturalmente corretto; 

» essere applicabile: troppo spesso succede di avere a 
disposizione protocolli, che propongono sequen- 
ze di comportamenti non attuabili, o l’uso di ma- 
teriali non disponibili, o sequenze di atti da libro 
di testo; 

e basarsi sui principi e proporre comportamenti, che 
tengono conto della scrittura e dell’organizzazio- 
ne del reparto; 

e consentire di capire il perché dell'innovazione o del 

comportamento proposto: solo capendo il perché, 
si è in grado di modulare l’assistenza in base ai 
bisogni del paziente e si evita di adottare compor- 
tamenti rigidi. 
Il digiuno per i prelievi, applicato rigorosamente 
dalla mezzanotte in poi per qualsiasi prelievo o la 
rilevazione routinaria della temperatura, sono so- 
lo esempi di quanto sia facile applicare indiscrimi- 
natamente comportamenti «protocollari»; 

e essere condiviso, discusso ed accettato da tutti e non 
imposto: è il presupposto fondamentale perché 
non venga rifiutato: 

» essere modificabile: al variare delle conoscenze su 

una malattia possono variare anche i comporta- 
menti. 
Se si definisce in base a quali principi si è deciso 
di adottare una determinata precauzione, è più 
facile che, al variare dei primi, debba essere valu- 
tato quanto e come vanno modificati anche i com- 
portamenti. 


In questo senso il protocollo può essere considerato 
un buon strumento di valutazione della qualità delle 
cure e può essere utilizzato in processi di Qualità 


dell’ Assistenza (QA o VRQ). 


Quando è indicato un protocollo 


Un protocollo è indicato: 


Nelle tecniche routinarie Esse spesso determina- 
no disomogeneità nei comportamenti degli operato- 
ri rispetto ai risultati attesi e all’adeguato utilizzo 
delle risorse. 


Esempio: piaghe da decubito 

Nella cura di questa complicanza, spesso rientra- 
no abitudini e convinzioni personali che possono 
orientare l’operatore a utilizzare prodotti impropri 
e incompatibili fra loro, con la conseguenza di un 
ritardo e/o di un mancato raggiungimento del risul- 
tato atteso. 

Il protocollo fornisce: 


e conoscenze specifiche; 

e orienta le azioni; 

e indica l'utilizzazione di prodotti ufficialmente ri- 
conosciuti per la loro efficacia. 


Nell’emergenza In essa la variabile tempo è deter- 
minante per ottenere un risultato. 


Esempio: arresto cardiaco 
Poiché il punto critico è la tempestività di interven- 
to, il protocollo fornisce: 


e sequenze di interventi rispettando logiche di 
priorità; 

e coordinamento degli operatori, al fine di garanti- 
re un intervento tempestivo ed efficace. 


Nell’evenienza rara e complessa Può essere costi- 
tuita da una situazione critica nella quale non è 
facile orientarsi, sia a livello conoscitivo, che pra- 
tico. 


Esempio: pressione venosa centrale. 
In molte unità operative essa rappresenta un’eve- 
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nienza rara e complessa effettuata su un paziente 
critico. Tale situazione comporta aumento di stress 
e scarsa manualità per l’operatore. 

L’operatore ha infatti difficoltà a memorizzare: 


— materiali; 
- sequenze logiche di intervento. 


Il protocollo in questo caso è lo strumento più ido- 
neo a garantire la qualità della prestazione. 


Percorso logico per la costruzione 
di un protocollo 


Il protocollo è sempre frutto di un cammino, di una 
motivazione a cambiare. I protocolli nascono dall’e- 
sigenza di uniformare, migliorandole, le normali 
azioni assistenziali di tutti i giorni e devono essere 
il frutto di un lavoro d’équipe, di un continuo ag- 
giornamento e di ricerca, per garantire un elevato 
standard di assistenza. 

Quando si costruisce un protocollo è necessario te- 
nere presenti alcune fasi quali: 


1. Individuazione del problema/situazione, defi- 
nendolo in modo preciso, vedendone le sue varie 
componenti, osservando la frequenza con cui si 
presenta, raccogliendo, elaborando e discutendo 
i dati intorno ad esso attraverso un lavoro di 
gruppo. 

Individuazione dei destinatari. 

Definizione dell’obiettivo del cambiamento. 
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4. Ricerca della bibliografia, verificandone la vali- 
dità scientifica. 

5. Stesura del protocollo. 

6. Verifica a breve-medio-lungo termine. 


Come introdurre un protocollo 


1. Procedere all’approvazione del protocollo a 
microlivello — reparto (personale medico e in- 
fermieristico) 
macrolivello — direzione sanitaria 
—> organizzazioni professionali. 

2. Pianificare il momento di introduzione. 

3. Pianificare le risorse in termini di personale, ma- 
teriali, spazi, stabilendo: 

e come garantirle; 

e da chi; 

e cosa fare quando mancano. 

Va indicato esplicitamente cosa fare anche da- 
vanti alle eccezioni, poiché caratteristica di un 
protocollo è che, una volta approvato e introdotto, 
esso diventa direttivo e va applicato da tutta 
l'équipe. 

4. Pianificare la formazione del personale in termi- 
ni di aggiornamento, per permettere l’approva- 
zione di nuove conoscenze, modalità, sintesi, 
per facilitare il cambiamento. 

5. Definire specifiche modalità di comunicazione. 

6. Presidiare le resistenze al cambiamento, a proto- 
collo approvato e introdotto operativamente, 
cercando di facilitare la comprensione, infor- 
mando, persuadendo e, solo da ultimo, obbligan- 
do le persone ad attenersi a esso. 
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CAPITOLO 4 


L'INTUBAZIONE ENDOTRACHEALE 


Obiettivo 
AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le indicazioni e gli scopi dell’intubazione endotracheale; 
e le modalità di attuazione della manovra; 

e i suoi rischi e le sue complicanze; 

e il protocollo di assistenza alla intubazione. 


4-1 INDICAZIONI E SCOPI 


L’intubazione endotracheale costituisce un elemen- 
to fondamentale della pratica clinica in ambito ane- 
stesiologico e rianimatorio. Essa ha come scopo 
quello di consentire l'inserimento di un tubo all’in- 
terno delle vie aeree, in modo tale da realizzare una 
diretta connessione tra queste ultime e l’aria am- 
biente, oppure con miscele di gas a elevata percen- 
tuale di ossigeno. 

L’estremità prossimale del tubo resterà al di fuo- 
ri delle vie respiratorie, e sarà accessibile a livello 
orale o nasale, a seconda della metodica di intuba- 
zione scelta. 

Nel corso del tempo, le metodiche e i materiali 
dell’intubazione si sono progressivamente modifica- 
ti; il loro miglioramento ha consentito una maggiore 
sicurezza operativa e, soprattutto in ambito riani- 
matorio, ha reso possibile ventilare artificialmente 
per lunghi periodi pazienti affetti da quadri di in- 
sufficienza respiratoria di varia natura. 


Gli scopi che l’intubazione endotracheale si propone 
possono essere così riassunti: 


- consentire una assoluta pervietà delle vie aeree, pre- 
venendo eventuali ostacoli alla ventilazione che pos- 
sono realizzarsi in vari modi (caduta della lingua, 
ostruzione laringea, ingombro secretivo tracheo- 
bronchiale); 

- impedire la penetrazione nelle vie aeree di materiale 
ristagnante in faringe o di provenienza gastro-enteri- 
ca, determinando in tal modo una assoluta distinzio- 
ne tra via respiratoria e via digestiva; 

- creare le migliori condizioni per una corretta ventila- 


zione, sia spontanea sia artificiale, di breve o lun- 
ga durata, riducendo il volume dello spazio morto 
anatomico e incrementando così la ventilazione al- 
veolare; 

- permettere un’accurata toilette delle secrezioni tra- 
cheo-bronchiali. 


L’intubazione tracheale potrà essere realizzata in 
condizioni elettive (come accade frequentemente 
nella routine operatoria) ma, soprattutto in ambito 
rianimatorio, si presenterà come evento da esegui- 
re in condizione di emergenza o di urgenza, quale 
primo intervento per superare un grave deficit delle 
funzioni vitali. 

Gli inconvenienti che da essa possono derivare, 
pur in mani esperte, possono essere numerosissimi e 
legati alla metodica di esecuzione e di nursing, oltre 
che ai materiali utilizzati. 

Non si deve infine dimenticare che l’intubazione 
provoca delle condizioni fisiologiche nuove a livello 
delle vie aeree, alterando il riscaldamento e l’umidi- 
ficazione dei gas inspirati e il normale drenaggio 
delle secrezioni tracheo-bronchiali. Per tali motivi, 
la sorveglianza del paziente intubato dovrà essere 
costante e attentissima, indipendentemente dalle 
condizioni che hanno resa necessaria la manovra. 


4-2 PREPARAZIONE 
ALL'INTUBAZIONE TRACHEALE 


In ambito operatorio, il paziente che dovrà essere 
intubato è già solitamente in condizioni di anestesia 
generale, mentre - in rianimazione — il paziente 
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potrà essere francamente sveglio o cosciente, talora 
disorientato, addolorato o gravemente agitato. 

In tali casi, se le condizioni generali lo consento- 
no, potrà essere utile ricorrere, prima dell’intuba- 
zione, alla somministrazione di farmaci a scopo se- 
dativo e/o analgesico, anche per ridurre gli eventuali 
effetti riflessi cardio-respiratori, che possono origi- 
nare dall’importante innervazione sensitiva di naso- 
faringe, oro-faringe e trachea. 

L’uso o meno di tale preparazione farmacologica 
dipenderà ovviamente dalla gravità della situazione 
in cui si opera e dall'esperienza dell’operatore. 

I farmaci tradizionalmente più usati possono es- 
sere (si vedano anche, a questo proposito, i capitoli 
10 e 11): 


- sedativi, quali le benzodiazepine (diazepam, flu- 
nitrazepam); 

- analgesici, quali la meperidina, la morfina o il 
fentanile; 

- anestetici endovenosi, quali il tiopentone sodico 
o il propofol. 


Talora i suddetti prodotti potranno essere associati, 
ma in ogni caso la scelta dipende in larga parte dalle 
condizioni cliniche del soggetto, tenuto conto del 
fatto che tutti presentano effetti depressivi sulla 
funzione cardiocircolatoria. 

In alcuni casi, per ottenere un completo rilascia- 
mento muscolare, si dovrà ricorrere ai farmaci mio- 
rilassanti, quali la succinilcolina, il bromuro di pan- 
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curonio, il vecuronio o l’atracurium besilato. Tutta- 
via, la decisione di utilizzare tali supporti richiede 
che l’operatore conosca perfettamente le metodiche 
di intubazione e che, prima di procedere a tale ma- 
novra, sia in grado di garantire una corretta assi- 
stenza ventilatoria con maschera facciale. 

Un'ulteriore considerazione deve essere fatta se 
si procede all’intubazione di pazienti che sono, o si 
suppone siano, «a stomaco pieno». Tale condizione, 
tipica delle emergenze rianimatorie, può condurre 
all’inalazione di cospicue quantità di materiale ga- 
stro-enterico, con conseguente asfissia acuta e gene- 
si successiva di focolai bronco-pneumonici. 

AI fine di evitare tale complicanza, potrà essere 
utile svuotare preventivamente lo stomaco con una 
sonda di buon calibro, anche se tale manovra non 
riduce completamente il rischio di vomito. 

Sarà quindi necessario procedere rapidamente 
all’intubazione (a paziente sveglio o, magari, facen- 
dola precedere da una blanda sedazione), evitando 
di insufflare eccessivamente lo stomaco durante la 
ventilazione manuale e occludendo meccanicamen- 
te l’esofago con la manovra di Sellick, che consiste 
nella compressione della cartilagine cricoidea contro 
i corpi vertebrali (si veda il paragrafo 14-1). 

La posizione del malato (fig. 4-1 e 4-2) dovrà 
essere tale da porre in linea retta orifizio buccale e 
glottide: questa condizione potrà essere realizzata 
iperestendendo la testa del paziente e ponendola 
sullo stesso piano delle spalle. 





FIGURA 4-1 Posizione corretta del paziente in corso di intubazione, nell'adulto (A) 


e in età pediatrica (B). 
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FIGURA 4-2 La sopraelevazione e l’iperestensione della testa consentono di porre 


sullo stesso piano l’asse orale (a), faringeo (b) e laringeo (c), situando in linea retta orifizio 
buccale e glottide e facilitando in tal modo l'intubazione. 


Prima di procedere all’intubazione sarà opportuno pre- - sondini di calibro opportuno per aspirare le secrezio- 
parare, su apposito carrello, tutto il materiale che potrà ni oro-faringee o tracheo-bronchiali; 
risultare utile: - raccordi per connettere il tubo al ventilatore artifi- 


cannule di Guedel e maschere facciali di adeguate 
dimensioni; 

laringoscopio con lame rette e curve di misure diverse 
(bisognerà sempre verificare prima il funzionamento 
della fonte luminosa) (fig. 4-3); 

pinza di Magill di misura opportuna (proteggendone 
eventualmente le estremità delle branche con cerot- 
to) (fig. 4-4); 

tubi tracheali in PVC o silicone di varia misura, pre- 
ferendo quelli che presentano cuffie a bassa pressione 
(verificare prima della procedura la tenuta della cuf- 
fia) (fig. 4-5); 

guide flessibili per tubi; 

instillatore di anestetico locale; 

lubrificante per tubi tracheali (gel o spray); 


ciale o ad un flusso di ossigeno umidificato (controlla- 
re sempre la compatibilità con i sistemi in uso); 
siringa per gonfiare la cuffia dopo il posizionamento 
del tubo; 

cerotto per il fissaggio del tubo; 

fonendoscopio per ascoltazione toracica post-intuba- 
zione, finalizzata a valutare la corretta posizione del 
tubo: 


guanti sterili. 


Contemporaneamente dovremo predisporre: 


farmaci per l'eventuale sedazione del paziente; 
accesso venoso di buon calibro; 

aspiratore di mucosità; 

circuito di Waters («va-e-vieni»), connesso ad una 
fonte di ossigeno, oppure pallone di Ambu; 
ventilatore artificiale con circuito interno sterile. 
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FIGURA 4-3 Manici di laringoscopi (m) e lame di varie misure, di tipo retto (A) e curvo (B). 





FIGURA 4-4 Pinze di Magill, da adulti (a) e pediatrica (b). 


L’intubazione è preceduta, nella quasi totalità dei 
casi, da un periodo di ventilazione in ossigeno, rea- 
lizzabile manualmente con palloni autogonfiabili, 
quali ? Ambu, o con il circuito di Waters (cosiddetto 
«va-e-vieni»), oppure lasciando respirare spontanea- 
mente il paziente. 

A tal fine, sarà opportuno predisporre preventi- 
vamente maschere facciali di opportune dimensio- 
ni, dotate di raccordi per i palloni da ventilazione. 


Allo stesso modo, saranno preparate cannule di 
Guedel di grandezza adeguata, atte a favorire una 
ottimale ventilazione. 

L’intubazione è divenuta sicuramente una ma- 
novra routinaria in ambito anestesiologico-rianima- 
torio, ma la corretta preparazione rappresenta un 
elemento fondamentale per realizzarla in condizioni 
di tranquillità e sicurezza. 
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FIGURA 4-5 Tubi tracheali di vario diametro, non cuffiati e cuffiati, impiegabili in età 


pediatrica e negli adulti. 


4-3 L’INTUBAZIONE ORO-TRACHEALE 
(fig. 4-6) 


Dopo aver posizionato il malato con le modalità 
descritte, l'operatore introdurrà il laringoscopio 
(solitamente a lama curva nel paziente adulto) nel- 
la cavità buccale, procedendo dal lato destro della 
rima orale. 

Spostando la lingua verso sinistra, la lama del 
laringoscopio verrà mossa verso l’avanti e verso 
l'alto, fino a visualizzare l’epiglottide. 

Non appena quest’ultima sarà repertata, lestre- 
mo della lama verrà posizionato in corrispondenza 
della sua radice al fine di sollevarla, basculandola, 
e quindi sarà possibile visualizzare la glottide e le 
corde vocali, totalmente o in parte (fig. 4-7). 

Dopo aver aspirato con cura le eventuali secre- 
zioni faringee presenti, si potrà introdurre il tubo, 
opportunamente lubrificato. Tale manovra, se dif- 
ficoltosa, potrà essere realizzata introducendo, nel 
lume del tubo, la guida flessibile, e quindi piegan- 
do convenientemente il tratto terminale del tubo 
stesso. 


Una volta introdotto il tubo, si procederà al gonfiag- 
gio della cuffia, con il più piccolo volume di aria 
sufficiente a garantirne la tenuta. Quindi si potrà 
aspirare le eventuali secrezioni tracheo-bronchiali, 
ricordando sempre di usare sondini di aspirazione 
sterili. 

La posizione del tubo dovrà essere tale da impe- 
dire sia una rimozione accidentale, sia una ventila- 
zione disomogenea, quale può aversi a seguito della 
progressione in uno dei bronchi principali, solita- 
mente il destro. A tal fine, si farà riferimento alla 
marcatura presente sulla superficie del tubo, la cui 
posizione dovrà coincidere con le corde vocali. 

La corretta posizione del tubo potrà essere rapi- 
damente verificata ascoltando entrambi i campi 
polmonari e valutando la simmetria della ventila- 
zione. 

Successivamente, si fisserà il tubo con opportuni 
cerotti o garze in prossimità della rima buccale (pre- 
via pulizia della cute), introducendo eventualmen- 
te, tra le chiostre dentarie, una cannula di Guedel, 
al fine di evitare che il paziente possa accidental- 
mente morderlo e occluderlo. 


dm LUCI 
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FIGURA 4-6 Procedura dell'intubazione oro-tracheale: 


A) Posizionamento della lama del laringoscopio a livello della radice dell’epiglottide. 

B) La lama del laringoscopio viene spinta verso l’avanti e verso l'alto, per sollevare 
l'epiglottide. La manovra viene realizzata senza far leva sulla chiostra dentaria superiore. 

C) Il tubo viene introdotto nel cavo orale e fatto procedere oltre le corde vocali, all'interno 
della trachea. 

D) La cuffia del tubo viene gonfiata, il tubo tracheale appare correttamente posizionato. 


+» 
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FIGURA 4-7 Visualizzazione laringoscopica 
sell'aditus laringeo. 


4-4 L’INTUBAZIONE NASO-TRACHEALE 
fig. 4-8) 


Questo modello di intubazione viene utilizzato so- 
orattutto in ambito rianimatorio, per consentire 
ventilazioni meccaniche di lunga durata. 

Comparata con la metodica oro-tracheale pre- 
senta alcuni vantaggi che possono così essere sinte- 
vizzati: 


- migliore igiene del cavo oro-faringeo; 

- migliore tollerabilità del tubo da parte del pazien- 
te; 

- possibilità di conservare la deglutizione (consen- 
tendo l’assunzione di liquidi per 0s); 

- maggiore stabilità del tubo (la sua fissazione è più 
semplice e sono inferiori i rischi di estubazione 
accidentale). 


Tra gli svantaggi possibili, ricordiamo: 

- possibilità di epistassi e/o lesione del turbinato 
inferiore; 

- comparsa, nelle intubazioni di lunga durata, di 
sinusiti purulente paranasali, che possono provo- 
care sintomatologia locale o eventuali sepsi gene- 
ralizzate; 

- uso di tubi di diametro interno inferiore (al mas- 
simo di 7.5 mm); 

- eventualità di occlusione del tubo nel suo decorso 
naso-faringeo (kinking) da compressione o distor- 
sione (tale evenienza può presentarsi soprattutto 
con tubi costituiti da materiali particolarmente 
morbidi, quali il silicone). 
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In particolare, si deve ricordare che l’intubazione 
naso-tracheale è da evitare nei pazienti che hanno 
subito un trauma a carico della piramide nasale e, 
soprattutto, della base cranica. In questo ultimo ca- 
so, infatti, i danni derivanti dalla manovra, soprat- 
tutto in presenza di lesioni etmoidali, possono esse- 
re estremamente gravi. 

Anche nel sospetto di una lesione della colonna 
cervicale, con possibile compromissione midollare, 
può essere conveniente ricorrere all’intubazione per 
via orale, che comporta una minore necessità di mo- 
bilizzare il collo. 

L’intubazione per via naso-tracheale può essere 
effettuata in laringoscopia diretta, analogamente a 
quella oro-tracheale, oppure alla cieca (blind intuba- 
tion). 

Dopo aver preparato il paziente e i materiali ne- 
cessari nel modo già descritto, il tubo, opportuna- 
mente lubrificato, viene delicatamente introdotto 
nella narice di calibro maggiore, se necessario con 
l'ausilio dell’opportuna guida flessibile, modellata, 
nel suo tratto terminale, secondo una modica curva. 

Il tubo viene fatto delicatamente procedere fino 
a che, con l’ausilio del laringoscopio, non lo si vedrà 
comparire in faringe. 

Visualizzando la rima glottidea nel solito modo, 
il tubo potrà essere sospinto tra le corde vocali ser- 





FIGURA 4-8 Intubazione naso-tracheale. 

La procedura è analoga a quella visualizzata nella 
figura 4-6, il tubo viene però fatto passare attraverso 
una narice e, se necessario, posizionato con l'ausilio 
della pinza di Magill. 
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vendosi della pinza di Magill. Tale manovra dovrà 
essere effettuata con grande cura, poiché gli estremi 
seghettati della pinza di Magill potrebbero ledere la 
cuffia del tubo. 

Talora, la manovra potrà essere favorita dalla 
rotazione del tubo, (in modo da spostarne la posizio- 
ne del becco di flauto terminale), oppure dal solleva- 
mento della testa del paziente, nel caso in cui l’e- 
stremo del tubo si blocchi in prossimità del margine 
superiore della cartilagine tiroidea. 

L’intubazione naso-tracheale alla cieca richiede 
una buona esperienza da parte dell’operatore e si 
fonda sull’ascoltazione dei suoni respiratori che 
provengono all’estremità prossimale del tubo. Essa 
si rende necessaria ogni volta in cui non sia possibile 
posizionare correttamente il laringoscopio, al fine di 
visualizzare le corde vocali. 

Una volta introdotto il tubo nella narice, la pro- 
gressione in faringe, verso le corde vocali, verrà 
realizzata valutando l’intensità dei rumori respira- 
tori e muovendo opportunamente la testa del pa- 
ziente (nella maggior parte dei casi, sollevandola). 
Quando si ritiene di essere giunti in prossimità delle 
corde vocali, il tubo può essere sospinto dolcemente 
in avanti e il suo corretto posizionamento valutato 
ascoltando i rumori respiratori che provengono dal- 
la estremità del tubo. 

Naturalmente, tutta la metodica deve essere rea- 
lizzata con grande accuratezza, al fine di ridurre al 
minimo i rischi di sanguinamento e di traumatismi 
locali. L’intubazione alla cieca, che prevede movi- 
menti del capo e del collo, è da proscrivere nei pa- 





zienti affetti da trauma della colonna vertebrale cer- 
vicale. Le manovre da eseguire possono infatti ac- 
centuare gli eventuali danni midollari. 

Nel corso dell’intubazione naso-tracheale, so- 
prattutto in pazienti anziani e con lassità tissutale. 
potrà accadere che il tubo crei una soluzione di con- 
tinuo della mucosa, penetrandovi e scorrendo al di 
sotto di essa, realizzando quella che solitamente si 
definisce «falsa strada». 

In tal caso, può essere inutile insistere in ripetuti 
tentativi di intubazione e questa può essere tentata 
usando una guida sufficientemente lunga e sottile, 
quale, ad esempio, un sondino naso-gastrico. 

L’operatore procederà introducendo il sondino 
nella narice e quindi muovendolo fino a vederlo 
comparire in faringe. L’estremo distale del sondino 
verrà preso con pinza di Magill e quindi affidato ad 
un assistente. L’estremo prossimale verrà invece 
utilizzato come guida lungo la quale fare scorrere il 
tubo, fino a che non lo si vede comparire in faringe 
correttamente. A questo punto, il sondino potrà 
essere sfilato e rimosso, posizionando poi il tubo, al 
di là delle corde vocali, nella solita maniera. 


4-5 L’INTUBAZIONE BRONCHIALE 
SELETTIVA (fig. 4-9) 


Tale metodica consente la ventilazione selettiva di 
un polmone, escludendo l’altro, oppure la ventila- 
zione di ciascun polmone con un proprio sistema 
meccanico. 





FIGURA 4-9 Tubo di White (a) e tubo di Carlens (b). Tubo di White in sito nel bronco 
principale destro (c). Tubo di Carlens in sito nel bronco principale sinistro (d) (si noti 
un sondino da bronco-aspirazione (s) all'interno del suo lume). 
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E utilizzata in ambito anestesiologico nella chirur- 
zia toraco-polmonare o, in rianimazione, se si usano 
cecniche di ventilazione polmonare indipendente. 

I tubi, a doppio lume, usati per tale metodica 
sono: 


- il tubo di Carlens, che permette la ventilazione 
indipendente dei due polmoni in caso di chirurgia 
polmonare destra; 

- il tubo di White, che, speculare al preceden- 
te, viene impiegato nella chirurgia del polmone 
sinistro. 


Il tubo di Carlens presenta due cuffie indipendenti: 
ina nella porzione endobronchiale, il cui gonfiaggio 
realizza una perfetta tenuta per il polmone di sini- 
stra, e una endotracheale, che realizza la tenuta del 
polmone destro. 

Analogamente, con il tubo di White, il gonfiag- 
zio della cuffia endobronchiale garantisce la perfet- 





FIGURA 4-10 
A) Tubo in silicone con cuffia in spugna. 
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ta tenuta del polmone destro, mentre l’insufflazione 
della cuffia tracheale consente la tenuta del sinistro. 
Tale tubo è fornito di un’ulteriore fenestratura per 
consentire la ventilazione del bronco lobare supe- 
riore destro. 

Questi tubi possono essere collegati ad un solo o 
a due distinti sistemi di ventilazione oppure, ricor- 
rendo ai bloccatori (a forma di tronco di cono, inter- 
namente cavi), è possibile escludere un polmone dal- 
la ventilazione. 


4-6 MODELLI SPECIALI 
DI TUBO TRACHEALE 


Nella pratica clinica, sono a nostra disposizione, 
oltre ai modelli già citati, tubi endotracheali da usa- 
re in circostanze particolari. 

Tra questi, assumono una particolare rilevanza 
d’uso i seguenti: 


B) Prima dell'introduzione del tubo, si fa il vuoto con la siringa all'interno della cuffia, 
quindi si chiude il suo tubicino con una clip. 

C) Il tubo in silicone viene quindi posizionato per via naso-tracheale. 

D) Dopo il posizionamento, il tubicino di sgonfiaggio della cuffia viene riaperto, in modo 
da ottenere l'espansione della spugna all'interno della cuffia. 
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Particolare importanza, in questa ottica, assume la 
cuffia del tubo tracheale, in termini di qualità (a 
bassa o alta pressione) e di gonfiaggio della stessa. I 
tubi più moderni in PVC sono dotati di cuffia ova- 
lare o cilindrica, in grado di disperdere su di un’am- 
pia superficie la pressione esercitata dal gas di gon- 
fiaggio. 

La pressione di gonfiaggio della cuffia andrà poi 
periodicamente valutata con gli opportuni manome- 
tri, poiché essa, se supera la pressione di perfusione 
dei capillari tracheali (che raggiunge valori massimi 


di 20 mmHg), può determinare lesioni ischemiche 
mucosali. Da queste ultime originano poi i quadri di 
tipo necrotico prima e cicatriziale poi, che configu- 
rano le stenosi tracheali. 

I materiali a nostra disposizione sono sempre 
migliori (si pensi ad esempio ai tubi in silicone 
con cuffia in spugna ad autogonfiaggio), ma è solo 
un corretto approccio alla metodica e al paziente, 
che consente di ridurre al minimo i rischi e le com- 
plicanze. 





PROTOCOLLO OPERATIVO PER INTUBAZIONE TRACHEALE 


Introduzione 


L’intubazione tracheale consiste nell'inserimento di 
una sonda all’interno delle vie aeree, in modo da 
collegare queste con l’aria ambiente, oppure con un 
flusso di gas arricchito di O2. E indicata quando: 


- il paziente cosciente è incapace di mantenere li- 
bero l’albero tracheo-bronchiale per la presenza 
di secrezioni eccessive; 

- esiste il sospetto di inalazione; 

- mancano i riflessi faringo-laringei; 

- il paziente è in coma; 

- esiste una fistola esofago-tracheale; 

- si evidenziano ipossia e/o ipercapnia; 

- è necessaria l’ossigenoterapia; 

- è necessaria la ventilazione meccanica, eventual- 
mente anche a polmoni separati. 


Obiettivo 


Lo scopo dell’intubazione è quello di: 


- isolare le vie aeree; 

- mantenere pervie le vie aeree; 

- prevenire l’inalazione; 

- permettere la ventilazione; 

- consentire l’ossigenazione; 

- permettere la tracheo-bronco-aspirazione. 


Materiale occorrente 


e Monitor ECG (se possibile). 

e Aspiratore. 

e Kit per tracheo-bronco-aspirazione. 

e Pallone di Ambu, oppure circuito respiratorio di 

Waters di tipo adulto o pediatrico. 

e Cannule di Guedel di varie misure. 

e Maschere facciali di varie misure. 

e Laringoscopio composto da: manico di tipo adul- 
to o pediatrico, lame rette e curve di varie misure. 

e Instillatore di anestetico locale (spruzzatore a 
palla, siringa a tre anelli o siringa con instillatore 
plurifenestrato). 

e Anestetico locale (lidocaina 4%). 

ə Tubi oro-, naso-tracheali: 

- tubi endotracheali con cuffia a bassa pressione 
e punta a becco di flauto; 

- tubi endotracheali non cuffiati (uso prevalen- 
temente pediatrico); 

- tubi endotracheali di Cole pediatrici con estre- 
mità inferiore a coda di topo (oggi raramente 
utilizzati); 

- tubi endotracheali armati; 

- tubi endotracheali preformati (cuffiati e non); 

- tubi endotracheali di Carlens e Withe; 

- tubi endotracheali in silicone con cuffia in spu- 
gna. 
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e Lubrificante. 

e Mandrini/guide per tubi di varie misure. 

e Pinza di Magill di tipo adulto o pediatrico. 

e Siringa per cuffiare e manometro per controllare 
la pressione della cuffia. 

e Fonendoscopio. 

e Etere o benzina per rimuovere grasso o impurità 
cutanee e facilitare la fissazione del cerotto. 

e Cerotto anallergico per fissare il tubo. 


Preparazione 


Prima dell’intubazione è indispensabile procurarsi 
un accesso venoso sicuro. La preparazione è diversa 
qualora l’intubazione sia di elezione o di urgenza. 

Nel primo caso il paziente si trova in condizioni 
di anestesia generale e «a stomaco vuoto». 

In caso di urgenza è possibile tuttavia, a seconda 
della gravità e delle condizioni del paziente, ricorre- 
re all’uso di farmaci quali: 


- sedativi; 
- analgesici stupefacenti; 
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- anestetici; 
- miorilassanti. 


Nel paziente, che si suppone «a stomaco pieno», è 
necessario posizionare una sonda naso-gastrica per 
evitare l’inalazione di materiale gastro-enterico, op- 
pure si procede alla manovra di Sellick (compressio- 
ne sulla cartilagine cricoidea verso i corpi vertebrali 
con occlusione del lume esofageo) (fig. 14-1). 

E necessario inoltre preparare tutto il materiale 
per l’aspirazione delle secrezioni e la pulizia del ca- 
vo orale. 

Sarà poi opportuno, nei casi di maggiore gravità, 
allestire un respiratore automatico con i circuiti in- 
terno ed esterno sterili. 


Attribuzione delle funzioni 
(tab. 4-1) 


Personale: 


e 1 medico 
e 1 infermiere professionale 
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PROCEDURE 


MOTIVAZIONI 





Pulizia del naso e del cavo orale. 


Evitare l'inquinamento batterico e/o virale e prevenire 
le infezioni delle vie respiratorie. 





Posizionare il paziente: 
e Supino con iperestensione del capo. 


e Supino con sublussazione della mandibola. 
e Supino con lieve flessione in avanti del capo. 


e Seduto con lieve flessione in avanti del capo. 


Instillare anestetico locale nelle coane nasali e nella 
cavità faringea e/o eseguire iniezione 
intercricotiroidea. 


Porre in linea retta l’orifizio buccale e la glottide. 


Quando l'iperestensione del capo può risultare 
dannosa (lesione del rachide cervicale). 


Quando non è possibile usare il laringoscopio 
(malformazioni del massiccio facciale). 


Intubazione alla cieca per: 

- impossibilità di posizionare il paziente supino; 
- paziente sveglio; 

- impossibilità di sedare il paziente. 





Rendere meno traumatica la manovra dell'intubazione 
a paziente sveglio. Ridurre la reflessività locale. 





Introdurre il laringoscopio nella cavità orale, 
spostando con la lama la lingua verso sinistra. 
Procedere nella cavità buccale fino alla base 
della lingua. 


Visualizzare l’epiglottide. 





Posizionare l'estremità della lama del laringoscopio 
nel solco glosso-epiglottico, alla radice 
dell'epiglottide e sollevarla. 


Aspirare le secrezioni 
eventualmente presenti. 


Visualizzare le corde vocali. 





Rendere visibile la manovra. 
Evitare l'inquinamento del tubo. 





TABELLA 4-1 Procedure e motivazioni in corso di intubazione tracheale (cont.). 


di 
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PROCEDURE 
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MOTIVAZIONI 





Introdurre il tubo tracheale opportunamente 
lubrificato per via nasale o per via orale. 


La via nasale è preferibile: 


e in sala operatoria, per interventi al volto o in sede 
cervicale, che richiedono particolari posizioni del 
paziente, oppure se si prevede che il paziente 
debba rimanere intubato a lungo nel periodo 
post-operatorio; 

e nell'intubazione alla cieca o a paziente sveglio; 

e in rianimazione, se il paziente necessita di una 
intubazione prolungata, permettendo: 


1. migliore igiene del cavo oro-faringeo; 

2. maggiore tollerabilità del tubo da parte del 
paziente; 

3. possibilità di conservare la deglutizione; 

4. superiore stabilità del tubo; 

5. migliore fissaggio del tubo. 


La via orale è preferibile: 


e nelle intubazioni di breve durata; 

quando esistono traumi nasali o della base cranica; 

e in condizione di estrema urgenza; 

e quando la manovra per via nasale è difficoltosa o 
impossibile; 

e quando è necessaria l’intubazione bronchiale 
selettiva. 





Nell'intubazione difficoltosa utilizzare: 
- il mandrino-guida e/o 
- la pinza di Magill. 





Gonfiare la cuffia. 


Gonfiare entrambe le cuffie (tracheale e bronchiale) 
dei tubi di Carlens e White. 


Non superare valori di 20 mmHg di pressione 


della cuffia. 


Ascoltare la ventilazione del paziente. 


Fissare il tubo previa pulizia della cute. 


Dare al tubo tracheale la curvatura più idonea per 
introdurlo nelle corde vocali. 


Permettere la tenuta del tubo. 





Permettere la tenuta dei tubi di Carlens e White, sia 
a livello tracheale, sia bronchiale selettivo. 





Pressioni superiori a quelle capillari provocano 
ischemia e lesioni alla parete tracheale con possibili 
esiti stenotici o necrotici. 


Verificare l'omogenea ventilazione di entrambi i 
polmoni: se l'estremità del tubo supera la carena, è 
possibile ventilare un solo polmone, di solito il destro, 
esponendo il controlaterale al rischio di atelettasia. 





Mantenere in sede il tubo evitando accidentali 
estubazioni. 





Posizionare la cannula di Guedel se il tubo è 
inserito per via orale. 


Evitare che il paziente possa mordere o occludere 
il tubo. 





TABELLA 4-1 Procedure e motivazioni in corso di intubazione tracheale. 


Complicanze 


Le difficoltà principali si hanno nell’effettuare intu- 
bazioni tracheali in pazienti con alterazioni conge- 
nite o acquisite al volto, al collo, al faringe o alla 
laringe (tab. 4-2). 








In questi casi si renderà necessario l'utilizzo del 
fibroscopio, che sarà usato all’interno del tubo come 
guida per il posizionamento dello stesso per via na- 
sale oppure orale. 
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COMPLICANZE 


Avulsioni o fratture dentali 
possono penetrare nelle vie aeree). 





CAUSE 


Denti malfermi o cariati. 
Inesperienza dell'operatore. 





Vomito con inalazione di materiale gastro-enterico 
nelle vie respiratorie. 





Traumi faringei e laringei. 





Posizionamento del tubo tracheale in esofago. 





Condizione di urgenza e di «stomaco pieno». 


Difficoltà, inesperienza nella manovra. 
Scelta errata del materiale. 





Difficoltà, inesperienza nella manovra. 





Turbe del ritmo. 


Falsa strada del tubo tracheale. 


Possibile stimolazione vagale. 
Paziente non sedato. 





Lassità tissutale. 
Scelta errata del materiale. 





Estubazione accidentale. 





Scarsa tenuta del tubo. 





Ostruzione del tubo. 


Tubo tracheale mal posizionato. 
Paziente non sorvegliato. 


Mancata pressione nella cuffia. Tubo tracheale troppo 
piccolo rispetto al calibro tracheale. 





Secrezioni, erniazione della cuffia, compressione sulla 
parete tracheale, ostruzione da parte dei denti serrati, 
inginocchiamento del tubo. 





Stenosi tracheali. Fistole tracheo-esofagee. 





Eccessiva pressione della cuffia. 


TABELLA 4-2 Complicanze da intubazione tracheale e loro eziologia. 


Avvertenze 
Prima di procedere alla intubazione provvedere a: 


- rimuovere eventuali protesi dentarie; 
- assicurarsi della tenuta della cuffia; 
- controllare il corretto funzionamento della fonte 


luminosa del laringoscopio (può essere utile averne 
a disposizione un secondo). 


Si ricordi che, prima di procedere alla pulizia del la- 
ringoscopio, dal suo manico devono essere rimosse le 
batterie, che forniscono energia alla fonte luminosa. 


CAPITOLO 5 


GLI APPROCCI VASCOLARI 
NEL PAZIENTE CRITICO 


| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e i principali accessi vascolari nel paziente critico; 





Negli ambienti che costituiscono l’area critica, le 
particolari condizioni dei pazienti rendono necessa- 
ri, in molte occasioni, approcci di tipo diagnostico e 
terapeutico specifici. Molte di queste procedure si 
fondano o traggono vantaggio da pratiche invasive 
tipiche di tali strutture, realizzate da personale 
esperto e particolarmente addestrato. 

In questo capitolo, verranno ricordate sintetica- 
mente le due procedure di accesso vascolare al pa- 
ziente critico di più comune riscontro: la cannula- 
zione arteriosa e la cannulazione venosa centrale. 

Queste metodiche consentono numerosi vantag- 
gi operativi ma, anche se attuate e seguite da perso- 
nale esperto, sono esposte al rischio di diverse com- 
plicanze, talora severe. E quindi evidente che le 
indicazioni, le finalità e le tecniche di realizzazione 
delle cannulazioni dovranno essere attentamente 
studiate, per fare in modo che il paziente in condi- 
zioni critiche possa goderne i massimi benefici. 


5-1 IL CATETERISMO ARTERIOSO 


5-1-1 Scopi 


Il posizionamento di un catetere in sede arteriosa 
riveste una notevole importanza nel paziente in 
condizione critica, in quanto consente: 


- il monitoraggio diretto e continuo della pressione ar- 
teriosa sistemica, garantendo una maggiore affidabi- 
lità di tale dato emodinamico (in condizioni ottimali 
di rilevazione) e una riduzione dei margini di errore 
rispetto ai metodi tradizionali (non invasivi); 





e il loro impiego e la loro rilevanza clinica; 
e le complicanze derivate dalla procedura di cannulazione; 
e le metodiche di assistenza alle cannule vascolari. 


- la possibilità di eseguire prelievi ematici per i control- 
li emogasanalitici, eliminando la necessità di ricorre- 
re alla puntura percutanea, lesiva a lungo termine per 
le arterie e sicuramente fastidiosa per il paziente; 

- la possibilità di eseguire prelievi per vari controlli 
ematochimici (eccetto per quelli concernenti l'assetto 
coagulativo, resi inaffidabili dalla presenza di eparina 
nella soluzione di lavaggio del catetere) e colturali 
(realizzabili con procedure particolari). 


5-1-2 Indicazioni 


La cannulazione arteriosa è indicata in tutti i pa- 
zienti affetti da insufficienza delle funzioni vitali; 
in particolare va utilizzata: 


- in sede intra-operatoria, nei soggetti sottoposti a in- 
terventi particolarmente impegnativi, oppure se le 
condizioni di base del paziente appaiono compro- 
messe; 

- in ambito intensivo-rianimatorio, nei pazienti affetti 
da gravi quadri patologici, soprattutto a carico del- 
l'apparato cardiocircolatorio; 

— quando sia necessario eseguire ripetuti controlli emo- 
gasanalitici. 


5-1-3 Vie d’accesso 


Arteria radiale 


Costituisce senza dubbio la via di accesso arterioso 
più diffusa tra gli operatori, essendo di solito di 
facile reperibilità. 

L’arteria radiale è un ramo terminale dell’arteria 
brachiale e, grazie alle anastomosi con l'arteria ulna- 
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FIGURA 5-1 Le anastomosi tra arteria radiale e ulnare costituiscono gli archi palmari, 
superficiale e profondo, garantendo la vascolarizzazione della mano. 





FIGURA 5-2 Il test di Allen: 

A) Le arterie radiale e ulnare vengono compresse nella regione del polso. 

B) Si invita il paziente ad aprire e chiudere la mano, mantenendo la compressione 
delle arterie, fino all'ischemia locale. 

C) Si rimuove la compressione sulla arteria ulnare, valutando la rivascolarizzazione 


della mano (spiegazione nel testo). 
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re, costituisce gli archi palmari profondo e superfi- 
ciale, garantendo la vascolarizzazione della mano 
(fig. 5-1). 

Prima di procedere alla sua cannulazione, si do- 
vrà valutare la pervietà dell’arteria ulnare, poiché 
un'eventuale trombosi della radiale, secondaria al 
cateterismo, potrebbe provocare lesioni ischemiche 
alla mano, in assenza di un circolo collaterale suffi- 
ciente da parte della ulnare. 

Nei pazienti collaboranti, la pervietà del circolo 
ulnare può essere rilevata eseguendo il test di Allen 
nella seguente maniera: l'operatore comprimerà le 
arterie radiale e ulnare, mentre il paziente viene 
invitato ad aprire e chiudere ripetutamente la ma- 
no, per alcuni secondi. Quindi, si rimuove la pres- 
sione dall'arteria ulnare: a questo punto, la superfi- 
cie palmare, ischemizzata nella fase precedente, an- 
drà incontro a un diffuso arrossamento (fig. 5-2). 

La normalità del test di Allen si basa sul tempo 
necessario alla rivascolarizzazione della mano che 
potrà essere: 


- <o uguale a 7 secondi (circolo normale); 
- tra 8 e 14 secondi (circolo rallentato); 
- > 14 secondi (circolo inadeguato). 


La cannulazione dell’arteria radiale è sconsigliata 
nei casi in cui il circolo ulnare risulti inadeguato e 
deve essere valutata con attenzione nei casi di ral- 
lentamento dello stesso. Purtroppo, il test di Allen 
ci fornisce soltanto un'indicazione di massima sulla 
pervietà del circolo ulnare, ma non assume un signi- 
ficato predittivo. In effetti, altri eventi che si verifi- 
cano durante la cateterizzazione arteriosa possono 
favorire eventuali fenomeni ischemici a carico della 
mano, anche se il test di Allen è risultato normale. 


Attualmente, la pervietà del circolo radiale e di 
quello ulnare può essere valutata con altre metodi- 
che non invasive, che richiedono, ad esempio, l’uso 
di sonde Doppler. 

Queste ultime sono impiegate sia per localizzare 
l'arteria radiale, quando la cannulazione risulta dif- 
ficoltosa, sia per studiare il flusso collaterale ulna- 
re, prima del cateterismo. La metodica risulta di 
facile impiego e non richiede la collaborazione del 
paziente. 

Anche la pletismografia è stata adottata al fine di 
valutare la validità del circolo collaterale, ma nem- 
meno tale indagine configura una totale assenza di 
rischio ischemico per il paziente. 

Nella cannulazione dell’arteria radiale, vengono 
usati cateteri di piccole dimensioni; è preferibile 
impiegare cannule da 20 gauge, di lunghezza pari o 
inferiore a 5 centimetri. 

L’arteria radiale viene cannulata posizionando il 
polso in iperestensione, fino a formare un angolo di 
circa 60° tra mano e tratto terminale dell’avambrac- 
cio. In questo modo, si ottiene una buona superfi- 
cializzazione del vaso. Per realizzare questa posizio- 
ne, sarà opportuno poggiare il polso su un rotolo di 
telini, fissando avambraccio e mano (fig. 5-3). Se il 
medico, che esegue la procedura, viene aiutato da 
un operatore, quest’ultimo dovrà sostenere con una 
mano la superficie dorsale dell'avambraccio e, con 
l’altra, prenderà il palmo della mano del paziente, 
dorsiflettendola con cautela ed esponendo, quindi, 
la regione del polso. 

Una volta palpata con indice e medio l’arteria, 
questa può essere cannulata, muovendo il catetere 
a formare un angolo di circa 30° con la cute (fig. 


5-4). 








FIGURA 5-3 Posizione del polso nella cannulazione dell'arteria radiale. 
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FIGURA 5-4 Cannulazione dell'arteria radiale con agocannula (20 gauge): 


A) La penetrazione all’interno del vaso è testimoniata dal pronto reflusso di sangue. 
B) Il catetere viene spinto in avanti, e si provvede quindi alla rimozione dell'ago metallico. 
C) Posizionamento di garzine sterili intorno al punto d'ingresso del catetere (si noti che 

la cannula è stata connessa ad un sistema di lavaggio continuo). 
D) Rimozione dell’aria residua nel cono del catetere e verifica del buon reflusso di sangue. 
E) Confezionamento di medicazione occlusiva (con identificazione di data). 
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Arteria femorale 

Origina dall’iliaca esterna ed è facilmente reperibile 
subito al disotto del ligamento inguinale, decorren- 
do di lato alla vena femorale nel triangolo di Scarpa 
(fig. 5-5). 

La cannulazione dell’arteria femorale rappresen- 
ta una scelta fondamentale nei pazienti in scadenti 
condizioni emodinamiche, nei quali non sono palpa- 
bili altri polsi arteriosi. Il suo ampio diametro con- 
sente di posizionare cateteri di dimensioni più gran- 





di e l'elevato rapporto «diametro vasale/diametro 
del catetere» riduce il rischio di complicanze trom- 
botiche e ischemiche, rendendo possibili cateteri- 
smi di lunga durata. 

Nonostante questi vantaggi, l'approccio femora- 
le è gravato da un rischio non trascurabile di infe- 
zione da catetere, che può essere controllato dalla 
correttezza delle procedure di nursing. 

L’uso dell’arteria femorale andrà evitato nei pa- 
zienti affetti da vasculopatie degli arti inferiori. 


FIGURA 5-5 Sedi principali di cannulazione arteriosa nell'adulto: a) Arteria ascellare; 
b) Arteria brachiale; f) Arteria femorale; r) Arteria radiale; p) Arteria pedidia. 
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‘ocedura di cannulazione femorale prevede: 


serestensione della coscia sul bacino, con ex- 
-arotazione della stessa, per superficializzare il 


: depilazione accurata della zona da pungere; 


: palpazione dell’arteria al di sotto del ligamento 
“zuinale e la sua cannulazione. 


steria brachiale (o omerale) 


¿steria brachiale costituisce l’ultimo tratto del 
zco arterioso dell’arto superiore, originando dal- 
cellare e dividendosi, a livello del gomito, nei 
«e rami terminali, radiale e ulnare (fig. 5-5). 
Si tratta di un vaso di raro utilizzo nella pratica 
zica, poiché la scarsità del circolo collaterale 
«pone a seri problemi ischemici a carico dell’arto 
‘periore, in caso di fatti trombotici. Per questo 
‘tivo, sarà opportuno non cannulare l’arteria bra- 
‘ciale in un arto superiore già utilizzato per l’ap- 
roccio radiale. 
Nel caso si debba, in ogni modo, ricorrere al 
:ateterismo brachiale, bisognerà rispettare alcune 
vorme di sicurezza: 


- impiegare sempre il vaso del braccio non domi- 
nante; 

- scegliere cateteri di piccolo calibro; 

- monitorizzare la temperatura cutanea della mano 
omolaterale; 

- rimuovere il catetere dopo un tempo massimo di 
48 ore. 


La cannulazione viene realizzata: 


- ponendo il braccio superiore in extrarotazione, 
con estensione dell’avambraccio sul braccio; 

- palpando il vaso subito al di sopra della piega del 
gomito; 

- cannulandolo ad un angolo di 45° circa con la 
superficie cutanea. 


Arteria ascellare 


L’arteria ascellare rappresenta la prosecuzione della 
succlavia e si continua nella brachiale (fig. 5-5). 

Si tratta di un vaso non utilizzato di frequente 
nella pratica clinica, anche se le sue dimensioni ne 
caratterizzano i vantaggi in modo pressoché sovrap- 
ponibile a quanto già detto per la femorale: notevoli 
dimensioni del vaso, elevato rapporto «diametro va- 
sale/diametro del catetere» e, quindi, rischio ridotto 
di fenomeni trombotici. 

D'altra parte, la cannulazione dell’arteria ascel- 
lare è gravata da svantaggi quali: 


- la posizione anatomica poco agevole; 
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- l’elevato rischio di fenomeni infettivi da catetere. 
La modalità di cateterizzazione prevede: 


- l'abduzione e la rotazione dell’arto superiore per 
esporre il cavo ascellare; 

- l’accurata depilazione del cavo ascellare; 

- la palpazione del vaso e la sua cannulazione. 


Arteria pedidia 


Costituisce il ramo terminale dell'arteria tibiale an- 
teriore, decorre sul dorso del piede, superficialmen- 
te, e risulta quindi facilmente reperibile (fig. 5-5). 

L’arteria pedidia è spesso congenitamente assen- 
te e talora, negli anziani, assume un andamento ser- 
piginoso. Ne è sconsigliata la cannulazione nei pa- 
zienti affetti da vasculopatie degli arti inferiori ed è 
preferibile verificare la pervietà dell’arteria tibiale 
posteriore (procedendo in modo analogo a quanto 
indicato nel test di Allen) prima di posizionare il 
catetere. In ogni caso, il cateterismo della pedidia è 
gravato da un’elevata incidenza di fenomeni infetti- 
vi correlati al catetere. 

Per procedere alla manovra, bisognerà porre il 
piede in iperestensione: il vaso è situato di solito in 
posizione mediale, sul dorso del piede, subito al di 
sotto della superficie cutanea. 


5-1-4 Materiali e tecniche 


I cateteri arteriosi 


I cateteri arteriosi di uso comune (fig. 5-6) sono 
principalmente costituiti da: 


- poliuretano e suoi derivati (teflon, vialon); 
- polietilene. 


La scelta dei materiali appare importante soprattut- 
to in termini di prevenzione dei fenomeni tromboti- 
ci, che i cateteri possono provocare. La formazione 
di trombi è legata: 


- al materiale costitutivo del catetere; 
- alle dimensioni del catetere. 


Attualmente, si ritiene che il materiale con il quale 
il catetere è realizzato rappresenti l'elemento di 
maggiore rilievo; in particolare, le cannule in teflon 
appaiono gravate da un minore rischio trombogeni- 
co rispetto a quelle in polietilene. 

Sarà però opportuno usare cannule di piccole di- 
mensioni (sia in termini di diametro, sia di lunghez- 
za), riservando cateteri di maggiore misura soltanto 
alle arterie di grosso calibro (femorale, ascellare), 
nelle quali l'elevato rapporto «diametro vasale/dia- 
metro del catetere» aiuta nella prevenzione del ri- 
schio trombotico. 
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FIGURA 5-6 Modelli diversi di cateteri impiegati per la cannulazione arteriosa: 


a) Agocannule che impiegano una sottile guida metallica, presente al loro interno, 
per il posizionamento; b) Agocannule di tipo tradizionale. 


La tabella 5-1 riassume le dimensioni dei catete- 
ri consigliati per ciascun approccio arterioso nell’a- 
dulto. 
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ARTERIA DIAMETRO LUNGHEZZA 
(gauge) (cm) 

Radiale 20 3-5 

Femorale 18-20 10-20 

Brachiale 20 3-5 

Ascellare 18-20 10 

Pedidia 20 3-5 





TABELLA 5-1 Dimensioni dei cateteri impiegati nei 
vari accessi arteriosi. 


Le tecniche di cannulazione 


I criteri di scelta dell'arteria da cannulare sono i 
seguenti: 


e diametro sufficiente; 

e buona circolazione collaterale; 

e facilità nelle manovre di nursing; 
e basso rischio infettivo. 


Da questi presupposti, derivano le due tecniche fon- 
damentali di cannulazione: 


- la cannulazione per via percutanea; 
- la cannulazione chirurgica. 


Questa seconda tecnica, di utilizzo prevalente in età 
pediatrica, è gravata da numerose complicanze in- 





fettive e non infettive. Il suo uso appare limitato ai 
casi in cui la cannulazione percutanea non sortisce 
alcun successo. 

La metodica percutanea, di maggiore impiego in 
area critica, può fondarsi sull’uso di due modelli: 


- la puntura con agocannula; 
- la puntura secondo la tecnica di Seldinger. 


Nel primo caso, l'arteria viene cannulata con un ago 
metallico attorno al quale si trova il catetere, di 
solito realizzato in poliuretano o suoi derivati. La 
tecnica è sostanzialmente analoga a quella utilizzata 
nel cateterismo delle vene periferiche. Il reflusso di 
sangue all’interno dell'ago evidenzierà la penetra- 
zione nell’arteria: a questo punto, l’ago metallico 
viene tenuto fermo e si fa procedere la cannula al- 
l’interno del vaso, con movimenti di lieve rotazio- 
ne, per evitare la lesione dell’endotelio parietale. Si 
sfila quindi l’ago-guida e si connette il catetere al 
sistema di lavaggio. Con questa tecnica, vengono 
posizionati di solito i cateteri da 18-20 gauge, di 
lunghezza compresa tra 3 e 5 centimetri (fig. 5-4). 

La tecnica di Seldinger si fonda sulla puntura 
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consente l’impiego di aghi metallici più piccoli e 
risulta quindi meno traumatizzante. Inoltre, essa 
permette il posizionamento di cateteri di maggiore 
diametro (18 gauge) e lunghi fino a circa 20 centi- 
metri. 

Qualunque tecnica si adotti, è fondamentale che 
la manovra venga condotta in condizioni di asepsi e 
che l'operatore indossi mascherina, cappellino, ca- 
mice e guanti sterili. La puntura arteriosa è precedu- 
ta da una fase di pulizia della cute (realizzata con 
etere, benzina o acetone) e da una successiva di 
disinfezione con sostanze iodate della zona prescel- 
ta. Quindi si procede al confezionamento di un 
campo sterile con gli appositi telini. A questo punto, 
per ridurre l’entità dello stimolo doloroso, può esse- 
re utile infiltrare con lidocaina al 2% l’area dove si 
procede alla puntura arteriosa. 

Il ruolo del personale infermieristico è di impor- 
tanza notevole durante la procedura di cateterismo, 
sia nella preparazione del materiale, sia nella gestio- 
ne del catetere. Per quanto concerne questi aspetti, 
si rimanda alla visione delle note operative, che ap- 
paiono alla conclusione di questo capitolo. 


5-1-5 Complicanze 


Poiché la cannulazione dell’arteria radiale rappre- 
senta il modello più diffuso di cateterismo arterioso, 
lo studio delle complicanze è stato riferito soprat- 
tutto ad essa. 

Senza dubbio la complicanza più temuta è la 
trombosi vasale, cui può conseguire un’ischemia più 
o meno estesa a carico della mano. La trombosi può 
manifestarsi mentre il catetere è ancora in sede, 
oppure a distanza di tempo dalla sua rimozione. In 
presenza di una circolazione collaterale ulnare suffi- 
ciente, il quadro può passare asintomatico e, di soli- 
to, le lesioni permanenti sono piuttosto rare. 

Il trombo ha origine a livello dell’intima vasale, 
in seguito alla lesione provocata dal catetere. In 
seguito, esso si accresce sia sulla superficie del cate- 
tere, sia sulla parete del vaso. In genere, i processi 
di ricanalizzazione necessitano di almeno tre setti- 
mane. 

Tra i fattori che possono favorire la trombosi, 
ricorderemo: 


e l’età (la trombosi è più probabile in età pediatrica 
a seguito delle minori dimensioni vasali); 

e il sesso (si ammette che nelle donne il diametro 
minore delle arterie faciliti la genesi di trombi, 
ma questa ipotesi non è da tutti accettata); 

e le vasculopatie periferiche; 
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e gli episodi di riduzione della portata cardiaca che 
possono intervenire in corso di cateterismo; 

e il traumatismo provocato da ripetuti tentativi di 
posizionamento del catetere; 

e il modello di catetere (la trombosi è più probabile 
nell’uso di cateteri in polietilene, di dimensioni 
superiori ai 20 gauge); 

e la durata della cannulazione (è preferibile rimuo- 
vere il catetere dopo 72-96 ore, ma anche questo 
elemento appare controverso); 

e l'assenza di soluzioni di lavaggio eparinate (che 
dovranno essere sempre connesse ai cateteri arte- 
riosi, qualunque sia il vaso in cui sono posiziona- 
ti). 


Il test di Allen, come si è detto, ci fornisce informa- 
zioni sulla pervietà del circolo ulnare, ma non ci 
consente previsioni sulla possibile genesi di trombi. 

E consigliabile, quando il catetere viene rimosso, 
operare con le dita una spremitura del vaso in pros- 
simità del punto di ingresso della cannula, per elimi- 
nare eventuali trombi che si fossero formati. 

Tra le altre complicanze della cannulazione ra- 
diale, si può segnalare: 


e la formazione locale di ematomi dopo la rimozio- 
ne del catetere; 

e la comparsa di dolorabilità locale; 

e la presenza di parestesie alla mano omolaterale; 

e l’embolizzazione (di materiale trombotico o di 
aria). 


Per quanto riguarda le altre vie di accesso arterioso, 
possono essere ricordati soprattutto gli ematomi o, 
talora, le manifestazioni emorragiche che seguono la 
cannulazione delle arterie di grosso calibro (quali la 
femorale o l’ascellare). Poiché tali fenomeni sono 
evidenti in particolare nei soggetti affetti da altera- 
zioni della coagulazione o sottoposti a terapia anti- 
coagulante, sarà opportuno, in questi casi, valutare 
attentamente la necessità della cannulazione ed 
eventualmente rimandarla, se i rischi superano i be- 
nefici che da essa possono derivare. 

La prevenzione di queste complicanze nasce so- 
prattutto dall’accuratezza nella scelta del vaso arte- 
rioso, dalla cannulazione non traumatica, dal corret- 
to nursing del catetere e delle vie che ad esso afferi- 
scono. 


Si rimanda al paragrafo 6-1-2 per ulteriori informazioni 
concernenti i cateteri arteriosi, il loro uso e le complican- 
ze derivate dal monitoraggio invasivo. 


n catetere venoso centrale è 

x ne in area critica e, in senso genera- 

cire che la totalità dei pazienti con aspetti 

di ticienza delle funzioni vitali si può giovare 

di nia cardi n Brevemente, una cannula venosa 
centrale consente di: 


- infondere in condizioni di necessità liquidi di varia 
natura (cristalloidi, plasma expanders, sangue e deri- 
vati) ad elevata velocità di flusso, oppure sommini- 
strare in modo controllato farmaci estremamente at- 
tivi; 

- monitorizzare la pressione venosa centrale, realizzan- 
do un primo controllo emodinamico nei pazienti cri- 
tici (si veda anche il paragrafo 6-1-3). 


5-2-2 Indicazioni 

Le categorie di pazienti che beneficiano del posizio- 
namento di un catetere venoso centrale possono co- 
sì essere riassunte: 


- soggetti nei quali la cannulazione venosa periferica 
risulta difficoltosa o impossibile (pazienti in shock, 
ustionati, obesi); 

- pazienti che necessitano di una rapida espansione 
volemica; 

- pazienti in condizioni emodinamiche instabili e che 
quindi necessitano di un accurato monitoraggio; 

- soggetti nei quali si prevede l’inizio di un programma 
di nutrizione parenterale totale; 

- pazienti sottoposti a trattamento emodialitico; 

- soggetti nei quali si deve posizionare un catetere-elet- 
trodo per la stimolazione cardiaca; 
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- pazienti nei quali devono essere infusi farmaci grava- 
ti da un elevato rischio di lesività venosa (ad esempio, 
l’amiodarone o il cloruro di potassio provocano rapi- 
de flebiti se infusi in vena periferica). 


Non esistono invece controindicazioni assolute al 
posizionamento di un catetere venoso centrale poi- 
ché, in larga misura, l’esperienza dell’operatore è 
fondamentale nel ridurre al minimo i rischi della 
manovra. 

Il posizionamento di un catetere può essere tut- 
tavia rimandato se il paziente presenta alterazioni 
dell’assetto coagulativo o, ancora, se uno stato di 
agitazione importante impedisce un corretto ap- 
proccio alle sedi di venipuntura. 


5-2-3 Vie d’accesso 


Un catetere venoso centrale si definisce come tale in 
quanto il suo estremo terminale si posiziona in pros- 
simità dello sbocco nell’atrio destro di una delle 
grandi vene intratoraciche, la cava superiore o la 
cava inferiore. 

Per giungere a livello cavale, il catetere può se- 
guire due tipi di accesso venoso: 


- superficiale; 
- profondo. 


Una vena si dice superficiale quando decorre a livel- 
lo soprafasciale ed è visibile o palpabile. Le vene 
superficiali, che consentono il posizionamento di un 
catetere venoso centrale, sono quelle del braccio (la 
basilica e la cefalica) e la giugulare esterna. 

Le vene profonde decorrono invece sottofasciali, 
non visibili né palpabili e solitamente presentano un 
calibro maggiore delle superficiali. Nella pratica cli- 





FIGURA 5-7 Vene superficiali del braccio: a) Vena basica a erro della quale 


è posizionato un catetere venoso); b) Vena cetalic 
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FIGURA 5-8 Catetere venoso “a tamburo”. Il catetere scorre, grazie alla rotazione 
del tamburo in plastica, all’interno dell'ago metallico. Questo modello di cannula 
è di uso comune nella cannulazione delle vene superficiali del braccio. 


nica, sono quelle più usate per posizionare un cate- 
zere che giunga in posizione centrale. In particolare, 
si impiegano la succlavia, la giugulare interna, la 
temorale e la ascellare. 


Vena basilica e vena cefalica 


Sono facilmente cannulabili alla piega del gomito, 
ove decorrono superficiali (fig. 5-7) e, poiché la ma- 
novra viene realizzata in visione diretta, di solito 
ssa non appare gravata da complicanze particolari. 
Nella cannulazione, è preferibile usare cateteri suf- 
‘icientemente lunghi (almeno 70 centimetri) che 
vossano giungere allo sbocco della vena cava supe- 
riore (fig. 5-8). 

Il loro impiego è tuttavia gravato da alcuni in- 
convenienti quali: 


- difficile progressione del catetere, una volta che 
esso sia giunto in cavo ascellare (pùò essere utile, 
per facilitarne lo scorrimento, estendere il brac- 
cio, abducendolo); 

- necessità di immobilizzazione del braccio sotto- 
posto a cateterismo; 

- elevata frequenza di tromboflebiti; 

- tacilità di angolazione e ostruzione del lume del 
catetere. 


Vena giugulare esterna 


Rappresenta una vena superficiale facilmente evi- 
denziabile, a livello del collo. Origina posteriormen- 
te all'angolo mandibolare, scende obliqua verso il 
basso lungo la superficie laterale del collo, scorren- 
do al di sotto del muscolo platisma. Sbocca all’inter- 
no della succlavia (fig. 5-9). 

Le metodiche di cannulazione prevedono che: 


- il paziente sia supino e in Trendelemburg, con la 
testa iperestesa e ruotata dal lato opposto a quello 
della cannulazione; 

- la vena sia ben visibile; 

- l’operatore si ponga al di dietro della testa del 
paziente; 

- sia di preferenza utilizzata la tecnica di Sel- 
dinger. 


La cateterizzazione della vena giugulare esterna 
presenta una modesta diffusione, poiché di frequen- 
te riesce difficile posizionare correttamente il cate- 
tere. Inoltre, la mobilità della cannula in prossimità 
del punto di ingresso può favorire la genesi di feno- 
meni flogistici cutanei da cui, talora, originano infe- 
zioni vere e proprie. 
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FIGURA 5-9 Situazione anatomica della vena giugulare esterna («VGE» in linea continua Ms 
nella figura). _ 


Vena succlavia La vena succlavia segue la ascellare e si conclude al ser 


La vena succlavia costituisce senza dubbio l’accesso di dietro della clavicola a formare, con la giugulare = E 
venoso preferenziale, soprattutto in ambito intensi- interna, il tronco anonimo (fig. 5-10). 

vo e nei casi in cui il catetere debba rimanere in sede Numerose sono le tecniche che consentono il ca- Nons 
per un lungo periodo. teterismo di questo vaso: globalmente, si possono 





FIGURA 5-10 Cannulazione della vena succlavia per via sottoclaveare. 
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riassumere in sopraclaveari e sottoclaveari. Queste 
ultime, più diffuse, prevedono la cannulazione del 
vaso subito al di sotto della clavicola, che rappresen- 
ta un punto di repere anatomico di notevole impor- 
tanza (fig. 5-11). 

Nella procedura, si dovrà ricordare di: 


— porre il paziente supino, in Trendelemburg, con 
le braccia distese lungo il corpo; 

— posizionare la testa in iperestensione, ruotata dal 
lato opposto a quello in cui si opera; 

- porre al disotto delle spalle del paziente un rotolo 
di telini, per esporre meglio l’area interessata alla 
venipuntura. 


L’operatore sarà di lato al paziente. Pur essendo 
gravata da diverse possibili complicanze, talora se- 
vere, la cannulazione della succlavia si caratterizza 
per numerosi vantaggi, quali: 


- facile individuazione dei punti di reperimento 
anatomico; 

- possibilità di elevati volumi infusionali; 

- buona tolleranza del catetere anche per lunghi 
periodi di tempo; 

- ridotta incidenza di fenomeni infettivi. 


Non si deve dimenticare infine che la cannulazione 
della vena succlavia costituisce una scelta fonda- 
mentale in corso di rianimazione cardio-polmonare 
per arresto cardiocircolatorio. 


Vena giugulare interna 


Rappresenta la principale vena del collo, originando 
dal seno trasverso, in prossimità della base cranica e 
scendendo in basso, trasversalmente, lungo la regio- 
ne sterno-cleido-mastoidea fino ad unirsi alla succla- 
via per formare il tronco anonimo (fig. 5-12). La 
vena contrae stretti rapporti anatomici con l’arteria 
carotide interna, decorrendo sulla sua superficie an- 
tero-esterna. 

La cannulazione della vena viene realizzata di 
solito all’interno del triangolo di Sédillot, i cui lati 
sono rappresentati dai capi sternale e clavicolare del 
muscolo sterno-cleido-mastoideo e la cui base è la 
clavicola. In tale triangolo la vena scorre nel suo 
tratto terminale ed è relativamente superficiale. 

Per cateterizzare la vena giugulare interna, il pa- 
ziente sarà supino, in Trendelemburg, con il capo 
iperesteso e ruotato verso il lato opposto a quello 
prescelto. La cannulazione può essere favorita po- 
nendo un rotolo di telini al di sotto delle spalle. 
L’operatore si pone al di dietro della testa del pa- 
ziente. 
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La cannulazione della vena giugulare interna offre 
numerosi vantaggi quali: 


- facile individuazione dei punti di repere anato- 
mici; 

- possibilità di elevati volumi infusionali; 

- decorso pressoché retto del vaso (e quindi facilità 
di un corretto posizionamento del catetere); 

- riscontro immediato di un eventuale sanguina- 
mento da puntura accidentale della carotide. 


Di solito, la cannulazione viene effettuata utilizzan- 
do la vena giugulare interna destra, e questo perché: 


- le sue dimensioni sono maggiori della sinistra; 

- il decorso del vaso è pressoché rettilineo; 

- la cupola pleurica destra è più bassa della sinistra 
(e quindi il rischio di pneumotorace iatrogeno è 
inferiore); 

- a sinistra è presente il dotto toracico, di cui è 
possibile l’accidentale lesione. 


Vena femorale 


Decorre all’interno del triangolo di Scarpa, facendo 
seguito alla vena poplitea e continuandosi nell’iliaca 
esterna. 

E facilmente cannulabile pungendo subito al di 
sotto del ligamento inguinale, ove si posiziona me- 
dialmente rispetto alla arteria femorale (fig. 5-13 ). 

È opportuno, per procedere alla venipuntura, 
posizionare l’arto inferiore prescelto in abduzione 
ed extrarotazione. 

La vena femorale è cannulabile semplicemente, 
ed è utilizzabile soprattutto in condizioni di emer- 
genza, quali possono verificarsi ad esempio durante 
le pratiche di rianimazione cardio-polmonare. 

Un cateterismo di lunga durata è però sconsiglia- 
bile, poiché può risultare gravato da complicanze 
trombotiche e infezioni correlate alla presenza del 
catetere. 


Vena ascellare 


Si tratta di un accesso venoso di raro impiego, poi- 
ché è gravato dalla possibile comparsa di complican- 
ze infettive. 

La vena ascellare origina dalla confluenza delle 
vene brachiali, proseguendo poi nella succlavia. 

La sua cannulazione prevede che il paziente ven- 
ga posto in posizione supina, con il braccio, ove si 
realizza la manovra, abdotto e la mano posizionata 
sotto la nuca. Il punto di repere anatomico è rappre- 
sentato dalla pulsazione dell’arteria ascellare, me- 
dialmente alla quale si esegue la venipuntura. 
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FIGURA 5-11 Procedura di cannulazione della vena succlavia secondo la tecnica 
di Seldinger: 


A) La venipuntura viene realizzata piegando verso l'alto il tratto terminale dell'ago 
metallico.. Questa metodica consente di ridurre il rischio di provocare un pneumotorace 
iatrogeno, se si ha l'accortezza di mantenere la siringa e l'ago paralleli al piano cutaneo. 

B) La penetrazione all'interno della vena è testimoniata da un franco reflusso di sangue. 

C) La guida metallica viene fatta scorrere all'interno dell'ago. 

D) L'ago viene rimosso e la guida metallica resta in sito. 

E) Il dilatatore, introdotto lungo la guida metallica, serve ad allargare il foro d'ingresso 
cutaneo, per facilitare la progressione del catetere. 

F) Procedendo lungo la guida, si posiziona un catetere a due vie. 

G) La corretta posizione del catetere è testimoniata dal reflusso di sangue dalla via distale. 

H) Sul punto di ingresso del catetere si pone della pomata antisettica a base di sostanze 
iodate. 

I) Si confeziona una medicazione occlusiva. 
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5-2-4 Materiali e tecniche 


I cateteri venosi centrali 


I materiali costitutivi i cateteri venosi centrali sono 
attualmente tali da minimizzare i rischi trombotici 
e infettivi (fig. 5-14). 

La grande maggioranza dei cateteri è oggi realiz- 
zata in: 


polietilene; 
poliuretano e derivati; 
silicone. 


Già da alcuni anni, è stato abbandonato l’impiego 
di cateteri in polivinilcloruro (PVC), caratterizzati 








62 IL PAZIENTE CRITICO 








FIGURA 5-12 Cannulazione della vena giugulare interna (con puntura all’interno 
del triangolo di Sédillot). 


da una spiccata rigidità e quindi anche da lesività a 

carico delle pareti vasali. Le cannule di moderno 
| impiego sono sufficientemente morbide, «flottanti» 
| all’interno del lume del vaso, in grado di non libera- 
\ re sostanze tossiche, né di adsorbire farmaci. Molte 
| di queste cannule presentano inoltre un rivestimen- 
| to eparinico al loro interno, usato per prevenire lin- 
staurarsi di fatti trombotici (si veda anche, per ulte- 
| riori informazioni, il paragrafo 7-6-2). 
| La scelta del catetere, in termini di materiale 
costitutivo, dipende in larga misura dall’impiego 
Y che se ne prevede: 


| - se il catetere deve restare in sito per un tempo 
prevedibilmente limitato, saranno da preferirsi i 
cateteri eparinati, in poliuretano o polietilene; 
- se il catetere è necessario per l’infusione di presi- 
di terapeutici a lungo termine (mesi o anni, come 
può accadere in corso di terapia antineoplastica o 


nutrizionale), sarà opportuno posizionare catete- 
ri in silicone. 





Le dimensioni del catetere venoso centrale sono 
egualmente importanti, per quanto concerne sia il 

FIGURA 5-13 Cannulazione della vena femorale diametro sia la lunghezza. e 
con agocannula. Il punto di repere è rappresentato La necessità di infusioni rapide di notev 


dalla pulsazione dell'arteria femorale (a), medialmente —tità di fluidi richiederà un catetere di grosso di 
alla quale si realizza la venipuntura (v). 
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FIGURA 5-14 Modelli di cateteri venosi ad un solo lume: 
A) Catetere in polietilene (b), da posizionare con tecnica di Seldinger. Si noti l'ago metallico 


sottile (a) impiegato per la venipuntura. 


B) Catetere in PVC, da posizionare dopo venipuntura con ago metallico. Il catetere scorre 
all'interno dell'ago, grazie anche alla presenza di una sottile guida metallica. Il modello 
illustrato è impiegato sovente per la cannulazione della vena giugulare esterna. 


la per terapie specifiche, che solitamente necessita- 
no di flussi di modesta entità, potrà essere soddisfat- 
to da cannule di dimensioni inferiori (16-18 gauge). 

In genere, i cateteri venosi centrali di maggiore 
impiego hanno appunto diametri che oscillano tra i 
14 e i 18 gauge; in casi particolari (soprattutto in 
condizioni di emergenza), quando si ritiene di dover 
praticare una rapida e cospicua espansione volemi- 
ca, si potranno impiegare cannule di dimensioni an- 
cora maggiori, pari a 7 o 8 french gauge. 

L’elemento «lunghezza» del catetere è egualmen- 
te importante, per almeno due motivi: 


- il catetere dovrà essere sufficientemente lungo, 
per raggiungere correttamente una posizione cen- 
trale (15-20 centimetri nella cannulazione della 
vena succlavia o giugulare interna, 40-50 per la 
femorale, 70 per la basilica o cefalica); 

- il flusso attraverso il catetere è influenzato dalla 
lunghezza dello stesso, secondo la legge di 
Poiseuille, per cui tanto più il catetere è lungo, 
tanto più basso sarà il flusso. 


È quindi evidente che flussi massimali saranno otte- 
nibili con cannule corte di ampio diametro interno. 

La disponibilità di cateteri a più lumi (di solito 
due o tre) consente oggi di utilizzare un solo accesso 
venoso per realizzare infusioni diversificate, in vie 
distinte (nella massima parte, i cateteri a più lumi 
presentano un orifizio prossimale, uno mediale e 
uno distale) (fig. 5-15). 

Le dimensioni dei lumi in queste cannule sono 
variabili, ma di solito oscillano tra i 16 e i 18 gauge. 

L’impiego dei cateteri a più lumi è estremamente 
diffuso, poiché essi consentono un risparmio, sia in 
termini di procedure invasive, sia di costi. Tuttavia 
alcuni Autori non consigliano di usarli in modo rou- 
tinario, poiché tali cannule sarebbero gravate in mo- 
do particolare da fenomeni infettivi, locali o siste- 
mici. 


Tecniche di cannulazione 


Le tecniche più diffuse di cannulazione venosa cen- 
trale sono tre: 
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FIGURA 5-15 Catetere venoso a tre lumi. 


— la venipuntura con agocannula (fig. 5-13); 

- la venipuntura secondo la tecnica di Seldinger 
(figure 5-11 e 5-14A); 

- la venipuntura con ago metallico (figure 5-8 e 
5-14B). 


Le prime due metodiche sono state ampiamente de- 
scritte parlando di cateterismo arterioso; in questa 
sede si descriverà invece la venipuntura con ago 
metallico. 

Tale tecnica prevede di pungere il vaso venoso 
con un ago di buon calibro, all’interno del quale 
viene fatto scorrere il catetere. Una volta che questo 
sia stato correttamente posizionato, l’ago può veni- 
re rimosso, oppure fissato sulla cute con apposite 
clips. La cannulazione con ago metallico può espor- 
re, seppur raramente, all’accidentale frammentazio- 
ne del catetere. Infatti, se il catetere viene mosso 
(ad esempio per ottenere un corretto posizionamen- 
to) con l’ago ancora all’interno del vaso, la punta 
stessa dell’ago può provocarne la lacerazione. 

Cateteri che sfruttano questo tipo di tecnica di 
cannulazione sono oggi poco diffusi, e se ne ricorda- 
no i modelli impiegati nella venipuntura della vena 
giugulare esterna, o delle vene del braccio (questi 
ultimi costituiscono i cosiddetti «cateteri a tambu- 
ro»). 

La cannulazione venosa con agocannula viene 
impiegata soprattutto in condizioni di emergenza, 
mentre, in situazioni elettive, la tecnica di Seldin- 
ger può essere considerata il modello di cateterismo 
venoso più diffuso. 

L’uso di tale metodica consente infatti numerosi 
vantaggi, tra i quali: 


- impiego di aghi metallici di diametro modesto, 
tali da determinare solo una piccola lesione della 


parete vasale e minimizzare quindi i rischi di 
ematomi locali, o eventuali manifestazioni emor- 
ragiche; 

- possibilità di posizionare cateteri di buon calibro, 
a uno o più lumi; 

- assenza del rischio di frammentazione accidenta- 
le del catetere; 

- possibilità di sostituire il catetere venoso centrale 
in sito con uno nuovo. 


La tecnica di Seldinger appare meno immediata da 
realizzare rispetto alla venipuntura con agocannula 
e questo fattore può costituire un suo limite in situa- 
zioni di emergenza. Si può infine aggiungere che i 
cateteri, che vengono posizionati con tecnica di Sel- 
dinger, sono forniti di kit completi per venipuntura, 
di uso estremanente pratico, ma di costo unitario 
superiore. 

La cannulazione venosa centrale, come la arte- 
riosa, deve essere realizzata in condizioni di asepsi, 
seguendo le norme già in precedenza ricordate. 
L’assoluta sterilità forse non rappresenta l'elemento 
cruciale nella riduzione delle infezioni da catetere, 
ma è, in ogni caso, un elemento irrinunciabile. Il 
ruolo infermieristico nell’assistenza alla cannulazio- 
ne venosa centrale sarà ricordato più avanti, nelle 
note operative dedicate all'argomento. 


5-2-5 Complicanze 


Le complicanze da cannulazione venosa centrale 
possono essere numerose e se, per i vasi superficiali, 
hanno di solito un andamento benigno, possono es- 
sere talora molto serie nella cateterizzazione dei va- 
si profondi. 

Potremo considerare inoltre, in senso temporale, 
alcune complicanze immediate, che intervengono al 
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momento della cannulazione e altre più tardive, in 
grado di provocare danni locali o sistemici. 

Esistono infine complicazioni che si presentano 
in corso di cannulazione, indipendentemente dalla 
sede di venipuntura e altre, invece, specifiche della 
sede venosa prescelta, che si configurano per lo più 
come danneggiamenti a carico delle strutture anato- 
miche che si trovano in prossimità del vaso. 


Complicanze da cannulazione della vena 
succlavia 


e lesione accidentale dell’arteria succlavia; 

e lesione del dotto toracico (da cateterizzazione 
della vena succlavia sinistra); 

e lesione del plesso brachiale; 

e lesione del nervo frenico (da cui eventuale parali- 
si omolaterale del diaframma); 

e lesione del nervo vago (con conseguente voce bi- 
tonale); 

e malposizionamento del catetere (frequente la ri- 
salita nella giugulare interna omolaterale); 

e pneumotorace (da lesione della cupola pleurica; 
nei casi più gravi necessita del posizionamento di 
un drenaggio toracico). 


Complicanze da cannulazione della vena 
giugulare interna 


e puntura accidentale dell’arteria carotide comune; 

e pneumotorace; 

e lesione del ganglio stellato; 

e lesione del dotto toracico (da cateterizzazione 
della vena giugulare interna sinistra); 

e malposizionamento del catetere (che di solito rag- 
giunge l’atrio destro). 


Complicanze da cannulazione della vena 
femorale 


e lesione dell’arteria femorale; 
e trombosi vasale (tardiva). 


AI di là di queste complicanze specifiche del tipo di 
approccio venoso, altre, più generali, meritano una 
menzione. Tra queste si ricorderanno: 


e insuccesso della cateterizzazione, che sovente de- 
riva dalle condizioni operative o dall’esperienza 
dell’operatore; 

e insorgenza di turbe del ritmo in corso di cannula- 
zione; sono possibili durante posizionamento con 
tecnica di Seldinger dei cateteri a più lumi. Infat- 
ti, i kit precostituiti di tali cateteri sono dotati di 
lunghe guide metalliche in grado di determinare 
aritmie, stimolando le cavità cardiache destre. 
Per questo motivo, è sempre opportuno eseguire 
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tale procedura invasiva sotto controllo elettrocar- 
diografico continuo; 

e perforazione della parete venosa, a seguito della 
quale il catetere può raggiungere i tessuti molli 
circostanti, o penetrare all’interno di una cavità. 
In questo caso, non sarà possibile aspirare sangue 
dal catetere e l’infusione di liquidi risulterà diffi- 
coltosa, o non realizzabile. Se questo evento coin- 
volge gli accessi cavali superiori, le conseguenze 
possono risultare estremamente gravi; 

e perforazione cardiaca, evento raro, ma sovente 
mortale: 

e embolizzazione di un frammento di catetere; 

e embolia gassosa, che può originare in corso di 
cannulazione per un meccanismo aspirativo, 
quando la pressione atmosferica è più elevata di 
quella venosa centrale; 

e trombosi venosa, alla cui base esistono fattori 
diversi, di tipo meccanico, chimico, infettivo. 
Può complicare fin dall’inizio la gestione di un 
catetere venoso centrale ma, più spesso, si mani- 
festa quando la cannula viene lasciata in sito per 
lunghi periodi. 


Numerosi eventi, tra quelli citati, possono essere 
prevenuti o diagnosticati precocemente: si ricordi, a 
tale proposito, la necessità di eseguire una radiogra- 
fia standard del torace immediatamente dopo il po- 
sizionamento di un catetere cavale superiore. In al- 
tri casi, quando le complicanze evolvono e si mani- 
festano a distanza dalla cannulazione, un corretto 
nursing può ridurne le conseguenze pericolose. 


5-3 LE INFEZIONI DA CATETERE 
INTRAVASCOLARE 


Tra le principali complicanze che possono derivare 
dalla presenza di un catetere intravascolare, biso- 
gnerà soprattutto ricordare, al di là di quanto detto 
in precedenza, il rischio che la cannula costituisca 
un elemento in grado di provocare fenomeni infetti- 
vi. L'incidenza e la gravità di questi fatti variano in 
modo importante al modificarsi di numerosi fattori, 
relazionabili al paziente, alla sua patologia, al cate- 
tere e al modello di inserzione dello stesso, alla via 
venosa prescelta. Si deve però dire che sono soprat- 
tutto le modalità di gestione del catetere alla base 
del rischio infettivo, poiché un corretto nursing è in 
grado di minimizzare questa complicanza. 

Lo studio del processo infettivo correlato a cate- 
tere prevede sempre che, alla sua rimozione, fram- 
menti diversi vengano inviati al laboratorio micro- 
biologico per l'esecuzione degli opportuni controlli 
colturali. In particolare, sarà sempre opportuno stu- 
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diare sia il tratto terminale della cannula, sia quello 
intermedio, che decorre al livello del tragitto sotto- 
cutaneo e che, come vedremo, costituisce forse l’e- 
lemento di maggiore interesse. 


5-3-1 Definizione di «infezione 
da catetere» 


Per molto tempo il termine di «infezione da catete- 
re» é stato usato in modo improprio, identificando 
nella definizione quadri patologici diversi e che im- 
plicavano livelli variabili di gravità clinica. Numero- 
se ricerche hanno chiarito quali siano gli aspetti dei 
processi infettivi che possono originare dal posizio- 
namento di una cannula intravascolare. Essi posso- 
no essere riassunti come segue: 


- infezione del punto di inserzione del catetere, caratte- 
rizzata dalla presenza di eritema, fragilità cutanea, 
indurimento o aumento di temperatura della cute; 

- contaminazione del catetere (deriva dalla presenza, 
nel campione colturale, di germi provenienti dal per- 
sonale deputato alla sua raccolta); 

- sepsi correlata a catetere. Una tale diagnosi si ha quan- 
do coesistono: 

e isolamento dello stesso microrganismo dal fram- 
mento di catetere e da una emocoltura ottenuta da 
vena periferica; 

e assenza di altre eventuali fonti di batteriemia; 

e quadro clinico di sepsi; 

- batteriemia correlata a catetere. Si differenzia dalla 
sepsi per la presenza di positività colturali, in assenza 
di segni clinici di sepsi; 

- sepsi provocata dalla contaminazione dei liquidi di 
infusione. Può essere verificata se: 

e lo stesso germe viene isolato nella soluzione infusio- 
nale e nel sangue; 

e nel campione colturale del catetere non sono pre- 
senti germi; 

e esiste un quadro clinico di sepsi; 

- colonizzazione del catetere (si identifica per la presen- 
za di colture positive del catetere in assenza di positi- 
vità delle emocolture periferiche). 


Come si vede, una corretta diagnosi origina dalla 
valutazione colturale, sia del frammento di catetere, 
sia del campione di sangue periferico, ma tiene con- 
to anche della situazione clinica del paziente nel suo 
complesso. 


5-3-2 Patogenesi dei processi infettivi 


Si ammettono tre possibili origini delle infezioni da 
catetere, anche se l’argomento è ancora oggetto di 
controversie. 
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1. L'ipotesi più probabile è che i germi giungano al 
catetere provenendo dalla cute, muovendosi lun- 
go il tratto superficiale di catetere che l’attraver- 
sa. I germi infatti possono crescere sulle superfi- 
ci della cannula, nutrendosi degli elementi che 
ne costituiscono la struttura. Questa teoria am- 
mette, quindi, che la colonizzazione del catetere 
possa avere inizio subito dopo la sua inserzione, 
e venga favorita da qualunque alterazione della 
sua struttura. 

2. I germi possono giungere al catetere anche «dal- 
l'interno», procedendo lungo le vie di infusione 
che ad esso afferiscono, utilizzando soprattutto 
i punti di interruzione dei vari sets (tappi in 
gomma, rubinetti) che sono oggetto di numerose 
manipolazioni. In questo modo, i germi si muo- 
vono lungo la superficie interna del catetere e di 
qui giungono alla circolazione venosa. 

3. Una ultima ipotesi, meno probabile, prevede che 
focolai di infezione di altra natura possano pro- 
durre gittate batteriche ematiche e che i germi si 
localizzino a livello della superficie del catetere. 
La cannula, quindi, può essere a sua volta il pun- 
to di origine di successive disseminazioni batte- 
riche. 


5-3-3 Fattori di rischio infettivo 


Sono numerosi e aggravano il decorso di pazienti già 
di base in condizioni critiche. Di seguito, possono 
così essere raccolti: 


- fattori legati al paziente (gravità della patologia 
di base, riduzione delle difese immunitarie, età 
inferiore a 1 anno o superiore a 60 anni, presenza 
di focolai infettivi diversi); 

- posizionamento del catetere (le tecniche di can- 
nulazione chirurgica o i traumatismi ripetuti in 
sede di inserzione favoriscono i processi infet- 
tivi); 

- sede di inserzione (sedi a rischio per i cateteri 
venosi centrali sono la vena femorale o ascellare 
e, in misura minore, la giugulare interna. Per 
quanto riguarda il cateterismo arterioso, l’inci- 
denza di fenomeni infettivi è elevata in corso di 
cannulazione dell’arteria ascellare o pedidia); 

- tipo di catetere (i cateteri venosi a più lumi sono, 
secondo alcuni studi, più gravati da rischio infet- 
tivo); 

- durata della cateterizzazione (rappresenta un ele- 
mento importante nel cateterismo arterioso, poi- 
ché l’incidenza di fatti infettivi aumenta per tem- 
pi di cateterizzazione superiori ai 4 giorni; in cor- 
so di cannulazione venosa centrale pare che l’im- 
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portanza di questo fattore sia variabile e non fon- 
damentale); 

- impiego del catetere (le infezioni aumentano in 
relazione alle manipolazioni che la cannula subi- 
sce e, quindi, tutti i punti di interruzione delle 
vie infusive sono potenzialmente pericolosi. Il ri- 
schio aumenta ulteriormente, se la via viene im- 
piegata per l’infusione di soluzioni nutrizionali o 
a scopo dialitico). 


5-3-4 Norme per una corretta 
gestione del catetere intravascolare 


Il Center for Disease Control degli USA ha formu- 
lato una serie di raccomandazioni da seguire per 
ridurre i rischi infettivi legati al cateterismo vasco- 
lare. I vari punti saranno di seguito ricordati e ad 
essi saranno aggiunte note di nursing consigliate da 
recenti studi sul problema infettivo: 


- il posizionamento del catetere deve avvenire in asep- 
si, con l’uso di strumentazione sterile; 

- ogni catetere posizionato in condizioni di emergenza 
o sospettato di infezione deve essere sostituito; 

- icateteri venosi centrali non vanno sostituiti routina- 
riamente (i cateteri arteriosi vanno rimossi o sostitui- 
ti con tecnica di Seldinger dopo 96 ore); 

- la durata di permanenza del catetere deve essere il 
più possibile ridotta; 

- i cateteri vanno inseriti nelle sedi considerate a più 
basso rischio infettivo; 

- icateteri venosi centrali non vanno utilizzati per pre- 
lievi ematici; 

- ideflussori che afferiscono al sistema vanno sostituiti 
ogni 48 ore, o 24 ore, se sono utilizzati per infondere 
soluzioni di nutrizione parenterale totale; 

- i deflussori vanno sostituiti immediatamente dopo 
infusione di sangue e succedanei, o infusioni lipidi- 
che; 

~- nei cateteri venosi centrali, vanno evitati lavaggi e 
irrigazioni del sistema e ridotte al minimo le manipo- 
lazioni; 

- le soluzioni infusionali vanno controllate, per quanto 
attiene la loro preparazione e conservazione; 

- le soluzioni di nutrizione parenterale totale vanno 
preparate e conservate secondo particolari protocolli; 

- il lavaggio delle mani è fondamentale e va effettuato 
prima di ogni approccio al sistema. 


Alcune raccomandazioni ulteriori, utili in senso 
operativo, possono essere aggiunte a queste note: 


- in fase di preparazione alla cannulazione, in una sede 
provvista di peli, non procedere alla tricotomia (che, 
provocando microabrasioni, può favorire la genesi di 


fatti infettivi locali), ma usare creme o saponi depila- 
tori; 

- medicare il punto di inserzione di una cannula intra- 
vascolare ogni 24 ore o più spesso, se è presente sudo- 
razione profusa (ovviamente la procedura dovrà esse- 
re realizzata in asepsi); h 

- usare sempre pomate a base di sostanze iodate per un 
trattamento topico del punto di inserzione del cate- 
tere; 

- confezionare la medicazione sul punto di ingresso del 
catetere con tessuto adesivo permeabile e non con 
telini trasparenti (questi ultimi ostacolano la traspira- 
zione e favoriscono la colonizzazione batterica); 

- sostituire i punti di interruzione delle vie che afferi- 
scono ad un catetere venoso centrale (tappi perfora- 
bili, filtri, rubinetti a tre vie), ogni 24 ore; 

- eseguire le infusioni estemporanee, lungo una via ve- 
nosa centrale, utilizzando un tappo perforabile e un 
filtro antibatterico e trattare preventivamente il tap- 
po con sostanze iodate; 

- alla rimozione del catetere, inviare sempre un fram- 
mento del suo tratto intermedio e uno del terminale 
al laboratorio di microbiologia per l'esecuzione dei 
controlli colturali. 


Nel caso la raccolta di campioni di sangue per una 
emocoltura venga effettuata non attraverso una ve- 
na periferica, ma utilizzando una cannula intrava- 
scolare, si ricordi che la procedura è attendibile se: 


- la cannula è stata posizionata da meno di 96 ore; 
- il prelievo viene effettuato dopo sospensione di 
tutti gli eventuali liquidi di infusione. 


In questo caso, si procederà a: 


- disinfettare accuratamente il punto di prelievo 
(tappo perforabile, rubinetto); 

- eliminare i primi 3 mL di sangue prelevato; 

utilizzare i successivi 10 mL ai fini del prelievo. 


5-3-5 Rimozione del catetere 
intravascolare 


Un catetere venoso centrale deve essere rimosso in 
caso di: 


- malfunzionamento; 

- esaurimento della funzione infusionale; 

- emocoltura positiva a 48 ore dal suo posiziona- 
mento, in assenza di altre possibili cause di sepsi; 

- sito di inserzione infetto; 

- sospetto clinico di sepsi, anche in assenza di infe- 
zione locale. 
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Per i cateteri arteriosi valgono sostanzialmente le 
stesse regole. Si può aggiungere - come già accen- 
nato - che è preferibile rimuovere la cannula dopo 
96 ore di permanenza, oppure sostituirla secondo la 
tecnica di Seldinger, indipendentemente dalla pre- 
senza di segni locali o sistemici di infezione. 


5-4 NOTE OPERATIVE PER INSERZIONE 
E MANTENIMENTO 
DEL CATETERE ARTERIOSO 


Materiali 


e Cateteri di misura adeguata, del tipo ad agocan- 
nula (per cannulazione radiale o pedidia) o da 
introdurre secondo la tecnica di Seldinger (per 
arteria femorale). La data di scadenza della steri- 
lizzazione va sempre controllata prima del loro 
impiego. 

Anestetico locale (lidocaina al 2%) o pomata ane- 

stetica (quest’ultima deve essere applicata almeno 

60 minuti prima della cannulazione, e va quindi 

impiegata soltanto nelle procedure elettive). 

Siringa da 2.5 mL con ago sottile, per anestesia 

locale. 

Etere, acetone o benzina. 

Soluzione iodata antisettica. 

Telini sterili per allestimento di un campo chirur- 

gico. 

e Batuffoli e garze sterili. 

e Pinze curve o diritte. 

e Porta-aghi. 

e Filo chirurgico (2/0 o 3/0) con ago montato. 

e Mascherine e copricapo per operatore e assisten- 
te, guanti sterili e camice sterile per l'operatore. 

e Pomata antisettica iodata. 

e Kit per il lavaggio in continuo del catetere arte- 
rioso e per l'eventuale monitoraggio della pressio- 
ne arteriosa. 

e Tessuto adesivo permeabile (Fixomull®) di di- 
mensioni adeguate. 

e Arcella. 

e Contenitore per rifiuti. 

e Contenitore per rifiuti speciali (aghi, lame, ecc.). 


Cannulazione arteriosa 
Prima della procedura, si dovrà: 


- informare il paziente, se cosciente, di quanto ver- 
rà eseguito; 

— procedere alla rimozione dei peli (arteria femora- 
le e ascellare) non con tricotomia, ma con l’uso di 
creme o pomate depilatorie; 

- posizionare correttamente l’area destinata alla 
cannulazione; 
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- eseguire il test di Allen in caso di cannulazione 
dell’arteria radiale; 

- lavarsi accuratamente le mani; 

- predisporre il materiale indicato e fornirlo al me- 
dico, una volta che questi avrà preparato il campo 
sterile. 


La cannulazione viene eseguita dal medico; potrà 
comunque essere necessario aiutarlo nel corretto po- 
sizionamento dell’area di cannulazione, nel rispetto 
della sterilità del campo preparato. 

Al termine della procedura, l'infermiere profes- 
sionale dovrà: 


- connettere il set di perfusione (ed eventuale mo- 
nitoraggio) al catetere; l'estremo terminale del 
set dovrà nel frattempo essere mantenuto sterile; 

- posizionare accuratamente il catetere, in modo 
da evitare l’inginocchiamento del suo tratto ter- 
minale o la sua dislocazione (si rammenti che un 
cattivo posizionamento può provocare il cedi- 
mento del catetere in prossimità del tratto di con- 
nessione con il cono di raccordo) e avvitare salda- 
mente l'estremo terminale del sistema di perfu- 
sione al cono del catetere; 

- applicare la pomata antisettica in prossimità del 
punto di inserzione del catetere; 

- porre alcune garzine sterili sul punto di inserzio- 
ne del catetere; 

- confezionare la medicazione, avendo cura che 
non si esercitino trazioni sul catetere o sul tubici- 
no di connessione al set perfusionale; 

- indicare sul tessuto permeabile usato la data di 
confezionamento della medicazione. 


Mantenimento del catetere arterioso 


Nel corso delle ore successive va verificata: 


- la comparsa di eventuali fenomeni ischemici a 
carico della mano (arteria radiale o brachiale) o 
del piede (arteria pedidia); in questo senso, può 
essere utile ricorrere al monitoraggio della tempe- 
ratura cutanea; 

- il corretto funzionamento del sistema di perfusio- 
ne del catetere. 


Ogni 24 ore, in condizioni di asepsi, va realizzato 
un nuovo confezionamento della medicazione pre- 
via: 


- pulizia con etere, acetone o benzina: 


- applicazione della pomata antisettica. 


A distanza di 96 ore, deve essere segnalata la possi- 
bilità di procedere a rimozione o sostituzione del 
catetere. 
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5. GLI APPROCCI VASCOLARI NEL PAZIENTE CRITICO 


In caso di flogosi locale o malfunzionamento, si do- 
vrà avvertire il medico perché proceda alla rimozio- 
ne del catetere. 

Alla rimozione del catetere, i tratti terminali e 
intermedio vanno posti sterilmente nelle apposite 
provette per l'esecuzione dei controlli colturali. 


Per ulteriori informazioni si rimanda al paragrafo 6-1-2. 


5-5 NOTE OPERATIVE PER INSERZIONE 
E MANTENIMENTO 
DEL CATETERE VENOSO CENTRALE 


Materiali 


e Cateteri di misura adeguata, racchiusi di solito 
nei propri kit, che contengono tutto il materiale 
necessario alla cannulazione. Prima dell’impiego, 
va sempre controllata la data di scadenza della 
sterilizzazione. 

e Anestetico locale (lidocaina al 2%). 

e Siringa da 2.5 mL con ago sottile, per anestesia 
locale. 

» Etere, acetone o benzina. 

» Soluzione iodata antisettica. 

e Telini sterili per allestimento di un campo chirur- 
gico. 

e Batuffoli e garze sterili. 

e 2 Pinze diritte o curve. 

e Porta-aghi. 

e 4 Fissateli. 

e Filo chirurgico (2/0 o 3/0) con ago montato. 

e Forbici o lama da bisturi. 

e Pomata antisettica iodata. 

e Fiale di soluzione fisiologica e soluzione fisiologi- 
ca eparinata. 

e Prolunghe di connessione (se non presenti nel kit 
del catetere). 

e Rubinetti a tre vie (se non presenti nel kit del 
catetere). 

e Soluzione infusionale con deflussore. 

e Mascherine e copricapo per operatore e assisten- 
te, guanti sterili e camice sterile per l'operatore. 

e Tessuto adesivo permeabile (Fixomull®) di di- 
mensioni adeguate. 

e Arcella. 

e Contenitore per rifiuti. 

e Contenitore per rifiuti speciali (aghi, lame,ecc.). 


Cannulazione venosa centrale 

Prima della procedura, si dovrà: 

- informare il paziente, se cosciente, di quanto ver- 
rà eseguito; 

- liberare l’area destinata alla venipuntura; 
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- procedere alla rimozione dei peli (vena femorale 
e ascellare) non con tricotomia, ma con l’uso di 
creme e pomate depilatorie; 

- posizionare gli elettrodi per monitoraggio elettro- 
cardiografico continuo; 

- posizionare il paziente a seconda dell’area desti- 
nata alla venipuntura: 


e vena succlavia 
1. paziente supino, in Trendelemburg, braccia 
lungo il corpo; 
2. rotolo di telini al di sotto delle spalle; 
3. testa ruotata dal lato opposto a quello in cui si 
opera; 
4. l'operatore si pone a lato del paziente; 


e vena giugulare interna 
1. paziente supino, in Trendelemburg, braccia 
lungo il corpo; 
2. rotolo di telini al di sotto delle spalle; 
3. testa iperestesa, ruotata dal lato opposto a 
quello in cui si opera; 
4. l’operatore si pone dietro la testa del paziente; 


e vena femorale 

1. paziente supino; 

2. arto inferiore abdotto ed extraruotato; 

3. sollevare il pannicolo adiposo addominale, se 
necessario; 

4. proteggere la regione pubica con telini non 
sterili; 

5. l’operatore si pone di lato al paziente. 


- lavarsi accuratamente le mani; 
- pulire l’area della venipuntura con etere, acetone 
o benzina; 
- predisporre il materiale indicato su carrello steri- 
le o fornirlo al medico, una volta che questi avrà 
q 
preparato il campo sterile. 


La cannulazione viene eseguita dal medico; è co- 
munque necessario assisterlo in questa fase in vari 
modi: 


- trattenendo la testa o gli arti del paziente duran- 
te la procedura, in caso che un alterato livello 
di coscienza provochi agitazione nel paziente 
stesso; 

- verificando le alterazioni del ritmo cardiaco sul 
tracciato elettrocardiografico e segnalandole tem- 
pestivamente; 

- valutando la modalità di ventilazione nei pazienti 
in respiro spontaneo; 

- deconnettendo i pazienti collegati a respiratore 
automatico per un breve periodo, in corso di ve- 
nipuntura, se si procede alla cannulazione di un 
accesso cavale superiore (vena succlavia e giugu- 
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e interna), al fine di ridurre il rischio di provo- 
care un pneumotorace. 


Al termine della procedura si dovrà: 


- collegare il set del deflussore (il cui estremo ter- 
minale è stato mantenuto sterile) alla prolunga di 
connessione proveniente dal campo; 

- verificare il corretto deflusso della soluzione in- 
fusionale; 

- verificare il reflusso di sangue lungo la via, quan- 
do si abbassa il contenitore della soluzione infu- 
sionale al di sotto del livello della linea ascellare 
media (che corrisponde al livello del cuore); 

- verificare eventualmente il corretto posiziona- 
mento dell estremo terminale del catetere, visua- 
lizzando su monitor la morfologia dell’onda pres- 
soria (si dovrà evidenziare un tracciato compati- 
bile con l'andamento e i valori della pressione 
venosa centrale); 

- richiedere rapidamente (nel caso di un accesso 
cavale superiore) un controllo radiologico del to- 
race, sia per valutare la posizione del catetere, sia 
per evidenziare complicanze iatrogene; 














- confezionare la medicazione sul punto di ingresso 
del catetere con le modalità già espresse in prece- 
denza (vedi cateterismo arterioso). 


Mantenimento del catetere venoso centrale 


La medicazione del punto di ingresso del catetere 
venoso centrale va effettuata, in asepsi e rispettan- 
do le note regole, ogni 24 ore. 

Nell’impiego di cateteri a più lumi, è utile riem- 
pire le vie eventualmente non in uso con soluzione 
fisiologica eparinizzata, che deve essere sostituita 
almeno ogni 8 ore. 

In caso di malfunzionamento o flogosi locale, si 
dovrà avvertire il medico, perché proceda alla rimo- 
zione o sostituzione del catetere. 

Alla rimozione del catetere, i tratti terminale e 
intermedio vanno posti sterilmente nelle apposite 
provette per l'esecuzione dei controlli colturali. 


Per quanto concerne la misurazione della pressione veno- 
sa centrale, si rimanda al paragrafo 6-1-3. 
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CAPITOLO 6 


IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 





| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti principali del monitoraggio emodinamico; 

e gli aspetti principali del monitoraggio respiratorio; 

e gli aspetti principali del monitoraggio della diuresi; 

e gli aspetti principali del monitoraggio della temperatura corporea. 


In questo capitolo sono compendiati gli aspetti prin- 
cipali del monitoraggio del paziente critico, soprat- 
tutto per quanto concerne l’aspetto emodinamico e 
quello respiratorio. Saranno quindi descritte le più 
comuni metodiche di controllo, nelle quali sono 
coinvolti, pressoché costantemente, apparecchi di 
diversa complessità, atti a valutare, momento per 
momento, le condizioni del soggetto. 

Gli enormi progressi della tecnica hanno reso 
obsolete, in pochi anni, procedure in precedenza 
diffuse e consentono di impiegare attrezzature sem- 
pre più perfezionate e, sovente, di notevole sempli- 
cità operativa. 

Tuttavia, anche se l’area critica rappresenta pro- 
babilmente l’ambiente a più alto contenuto tecnolo- 
gico, non si deve supporre che i monitors siano per- 
fetti, a prova di errore, in grado di fornire, sempre 
e comunque, informazioni insindacabili. Conside- 
rarli più di quello che sono, e cioè, in ultima analisi, 
attrezzature altamente sofisticate, significherebbe 
dar loro un valore operativo che trascende le effetti- 
ve capacità. 

I monitors aiutano a lavorare meglio, semplifi- 
cano alcune procedure e valutazioni cliniche, ma 
di certo il monitoraggio del paziente critico non 
può prescindere dalla corretta osservazione, dal 
nursing attento, dalla valutazione costante, dal con- 
trollo critico degli strumenti che ad esso sono con- 
nessi, 

In questo senso, l'infermiere professionale rap- 
presenta il «centro» del monitoraggio del paziente 
critico, in quanto soggetto che controlla l’area criti- 
ca, con le sue strutture, nella sua totalità. 

Il suo ruolo è insostituibile, mentre non lo sono 





i monitors forniti della tecnologia. Perché, tra l’al- 
tro, come ha scritto P. Hein: «Where technology is 
master, we shall reach disaster faster» 


Nota Lo studio del monitoraggio nel paziente critico è 
argomento complesso, sia per la vastità della materia, sia 
per la molteplicità dei modelli di approccio. La conoscen- 
za delle attrezzature che consentono una corretta valuta- 
zione, immediata e progressiva, delle funzioni vitali, pre- 
vede non soltanto una consuetudine di impiego dei vari 
strumenti, ma, soprattutto, una solida base di preparazio- 
ne scientifica, in ambito prevalentamente fisiologico e 
fisiopatologico. D'altro canto, il suddividere questo capi- 
tolo in paragrafi diversi risponde ad una esigenza di esclu- 
sivo valore didattico, poiché il paziente (e, in special mo- 
do, il soggetto in condizioni critiche) deve essere conside- 
rato e, di conseguenza, trattato, in modo unitario. 

Numerosi argomenti, che in questa sede verranno stu- 
diati, saranno poi ripresi e completati nei capitoli succes- 
sivi. x 

Ogni volta che se ne è avvertita la necessità, si è posto 
un rimando ad una sezione nella quale un argomento 
viene di nuovo affrontato o ulteriormente chiarito. In 
questa sede, conviene ricordare, rapidamente, a quali ca- 
pitoli fare soprattutto riferimento: 


- monitoraggio emodinamanico + capitoli 5, 26, 27, 
29; 30, 3; 

- monitoraggio respiratorio + capitoli 4, 17, 18, 19, 20, 
24; 

- equilibrio acido-base + capitoli 5, 17, 18; 

- equilibrio idro-elettrolitico + capitoli 7, 29. 


A scopo riassuntivo, si inseriscono a questo punto le ta- 
belle 6-1A e 6-1B, nelle quali sono indicate le definizioni 
e le sigle (italiane e inglesi) dei principali parametri, emo- 





SIGLA (I) PARAMETRO SIGLA (E) 

FC Frequenza cardiaca HR 

PA Pressione arteriosa sistemica BP, AP 

PVn sn Pressione ventricolare sinistra LVP 

PAtsn Pressione atriale sinistra LAP 

PCP Pressione capillare polmonare WP, PCWP 

PAP Pressione arteriosa polmonare PA, PAP 

P Vn dx Pressione ventricolare destra RVP 

PAtdx Pressione atriale destra RAP 

PVC Pressione venosa centrale CVP 

PC Portata cardiaca CO 

IC Indice cardiaco CI 

GS Gittata sistolica SV 

RVS Resistenze vascolari SVR 
sistemiche 

RVP Resistenze vascolari PVR 


polmonari totali 


TABELLA 6-1 A Sigle italiane (I) e inglesi (E) dei 
principali parametri emodinamici citati nel capitolo. 
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dinamici e respiratori, cui si farà riferimento, in questo 
capitolo e negli altri che seguiranno. 

In chiusura di queste brevi note, conviene ricordare quali 
siano le unità di misura impiegate nello studio dei para- 
metri pressori, che costituiscono la grande maggioranza 
dei dati emodinamici e respiratori citati nelle tabelle pre- 
cedenti. Nel «Sistema Internazionale (SI) delle Unità di 
Misura», la pressione (pari al rapporto forza/superficie) 
viene espressa in pascal, il cui simbolo è Pa. Il multiplo 
del pascal è il kilopascal (kPa). In particolare, 1 kPa è pari 
a 1000 Pa. 

Nella pratica clinica, tuttavia, vengono usate comune- 
mente numerose altre unità di misura, quali: 


- atmosfera (atm), data dalla pressione sviluppata sul 
fondo di una colonna di mercurio alta 760 mm, a 0 °C, 
a livello del mare; 

- torricelli (torr), data dalla pressione sviluppata sul fon- 
do di una colonna di mercurio alta 1 mm, a 0 °C, a 
livello del mare (1 torr = 1atm/760, 1 atm = 760 
torr); 

- millimetro di mercurio (mmHg), definito come 1/760 
dell'atmosfera normale (1 atm = 760 mmHg). 








SIGLA (*) DEFINIZIONE 

FR, F (RR) Frequenza respiratoria (o ventilatoria) 

VM, VRM, Vé (MV) Ventilazione/minuto, Volume respiratorio/minuto 

VC (Vi, TV) Volume corrente 

FiO» Concentrazione percentuale di O» nella miscela gassosa inspirata 

PAO: Pressione parziale di O; a livello alveolare 

PaO; Pressione parziale di O; nel sangue arterioso 

PVO» (**) Pressione parziale di Oz nel sangue venoso misto 

SaO? Saturazione percentuale di Oz nel sangue arterioso 

SVO,(**) Saturazione percentuale di O; nel sangue venoso misto 

CaO: Contenuto di O; nel sangue arterioso 

CVO» (**) Contenuto di O; nel sangue venoso misto 

(A-a)DO>, P(A -a)O2 Differenza alveolo-arteriosa dell'O; 

PaO,/FiO; Rapporto tra la pressione arteriosa parziale dell'O; e la sua concentrazione 
percentuale nella miscela gassosa inspirata 

PtcO2 Pressione parziale transcutanea di O2 

PACO; Pressione parziale di CO; a livello alveolare 

PaCO; Pressione parziale di CO, nel sangue arterioso 

PYCO; (**) Pressione parziale di CO; nel sangue venoso misto 

PeCO; Pressione parziale di CO; nella miscela gassosa espirata 

EtCO» Concentrazione percentuale della CO; di fine espirazione 

PtcCO: Pressione parziale transcutanea di CO; 

VÀ Rapporto ventilazione/perfusione 

Qs/Qt Shunt destro-sinistro 





(*) Tra parentesi tonde, compare la sigla di solito impiegata in lingua inglese 
(**) Col termine di sangue venoso misto, si intende quello che può essere studiato a livello dell'arteria polmonare 


TABELLA 6-1B Definizione dei principali parametri respiratori citati nel capitolo. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


Quest'ultima unità di misura è, ancora oggi, la più impie- 
gata in un campo clinico e assistenziale, nonostante di- 
venti sempre maggiore la diffusione del kPa. Alle unità 
descritte, si può aggiungere che, nello studio della PVC, 
impiegando alcune particolari metodiche di misurazione, 
il valore pressorio viene riferito in centimetri di acqua 
(cmH:0). 

Le formule di conversione, per passare da una unità 
all'altra, sono le seguenti: 


- mmHg = kPa - 7.5; 

- kPa = 0.13 + mmHg; 
- cmH;0 = kPa - 10.13 
- kPa = emH;0 - 0.098 


6-1 MONITORAGGIO 
CARDIOCIRCOLATORIO 


6-1-1 Monitoraggio dell’attività 
elettrica del cuore 


Il monitoraggio della attività elettrica del cuore rap- 
presenta probabilmente uno degli elementi di base 
nel controllo dei pazienti ospedalizzati, al di là della 
criticità delle loro condizioni. Esso studia solo in 
termini parziali la funzione cardiaca, non fornendo 
indicazioni sulla sua attività di pompa meccanica. 
Le indagini su questo importante aspetto del moni- 
toraggio cardiocircolatorio originano infatti da più 
precisi studi emodinamici. 


La funzione cardiaca viene valutata in termini di: 


- frequenza cardiaca; 
— ritmo cardiaco. 


Le metodiche più diffuse di valutazione della attività 
elettrica del cuore sono rappresentate da: 


- palpazione del polso; 
— monitoraggio elettrocardiografico continuo; 
- registrazione elettrocardiografica su carta. 


Le finalità di questo aspetto del monitoraggio possono 
essere identificate nei seguenti punti: 


- valutazione della normalità della frequenza cardiaca; 

- valutazione della buona funzionalità del sistema car- 
diaco di conduzione; 

— rilevamento delle alterazioni della frequenza cardiaca; 

- rilevamento delle alterazioni del ritmo cardiaco; 

- diagnosi rapida delle aritmie pericolose o potenzial- 
mente fatali. 
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Palpazione del polso 


La palpazione del polso costituisce probabilmente la 
più antica indagine semeiologica sull’apparato car- 
diovascolare, ma ancora oggi, nonostante il notevo- 
le sviluppo del settore tecnologico in campo medico, 
le informazioni che essa può fornire sono estrema- 
mente interessanti e superano il semplice aspetto 
della funzione elettrica del cuore. 

I «caratteri» del polso, quali sono interpretati 
dalla semeiologia classica, sono molto numerosi, ma 
due sembrano di rilievo per la semplicità di determi- 
nazione: 


- la frequenza, che consente di individuare quadri 
non fisiologici di bradicardia e tachicardia; 

- il ritmo, la cui modificazione è sempre indicativa 
di una turba della attività elettrica del cuore. 


Il ricorso alla palpazione del polso è fondamentale, 
quando i rilievi elettrocardiografici al monitor appa- 
iono dubbi o incerti. 


Monitoraggio elettrocardiografico continuo 


Si tratta del modello di controllo dell’attività car- 
diaca più diffuso in ambito intensivologico. Esso si 
fonda sui rilievi ottenuti di solito da tre elettrodi, 
posizionati sul paziente, che inviano, attraverso un 
cavo, gli impulsi a un monitor, dotato di un sistema 
di amplificazione e filtraggio dei segnali elettrici. Lo 
schermo video del monitor mostrerà l’onda elettro- 
cardiografica risultante. 

I monitors attualmente disponibili sul mercato 
sono numerosi (fig. 6-1), ma le loro caratteristiche 
strutturali sono per larghi aspetti sovrapponibili. 
Essi infatti presentano alla considerazione: 


e sul video: 
- tracciato elettrocardiografico; 
- indicatore in display numerico della frequenza 
cardiaca; 
- indicatore della derivazione visualizzata; 
- indicatore della attivazione/disattivazione de- 
gli allarmi sui limiti di frequenza; 


e sulla consolle i tasti di: 

- regolazione di intensità luminosa della traccia; 

- regolazione di velocità di scorrimento della 
traccia; 

- arresto di scorrimento della traccia (freezé); 

- regolazione di intensità sonora del segnale acu- 
stico corrispondente al QRS; 

- regolazione dei limiti minimo e massimo per 
l'allarme di frequenza; 

- regolazione di intensità sonora del segnale acu- 
stico di allarme; 


74 





IL PAZIENTE CRITICO 


ig 





FIGURA 6-1 A) B) Monitor di tipo modulare per la rilevazione elettrocardiografica e pressoria. 
C) Monitor per la sola rilevazione elettrocardiografica. 


- esecuzione del test di calibrazione; 
- regolazione delle dimensioni del complesso QRS; 
- selezione della derivazione visualizzata. 


La frequenza cardiaca segnalata dal monitor viene 
determinata grazie alla lettura delle onde R elettro- 
cardiografiche, per cui è fondamentale scegliere una 
derivazione che consenta un’identificazione soddi- 
sfacente dell’ onda R, magari amplificando opportu- 
namente una traccia. Il segnale acustico (il classico 
beep) viene emesso alla rilevazione del complesso 
QRS e, come si è visto, può essere, se necessario, 
modificato di intensità. 

Alcuni monitors più sofisticati sono anche in gra- 
do di memorizzare l'andamento nel tempo dei valori 
numerici dei parametri registrati, rappresentandoli 
come curva in un sistema di assi XY. In tal modo, 
è possibile ripercorrere l'andamento clinico del pa- 
ziente in archi di tempo diversi, che vanno da 1 a 24 
ore, e verificare le eventuali situazioni patologiche. 
Questa funzione può essere di solito richiamata pre- 
mendo il pulsante definito trend. 





Molti monitors sono dotati di un piccolo registrato- 
re su carta, attivabile manualmente o automatica- 
mente, se viene identificata una situazione di allar- 
me. In genere, in ambito intensivologico, i monitors 
di vari ambienti sono connessi a una centralina di 
controllo, in grado di visualizzare su schermo più 
tracce elettrocardiografiche o di parametri emodi- 
namici. La centralina è di solito dotata di scrivente 
a una o due tracce. 

Nelle unità di terapia intensiva, costituite da am- 
bienti separati e, talora, lontani tra loro, un’ulterio- 
re funzione può risultare importante, la cosiddetta 
«centralizzazione» dei parametri, che consente, a 
chi si trova in un certo ambiente, di richiamare, 
sullo schermo che sta osservando, le tracce presenti 
al monitor della centralina, oppure quelle di un mo- 
nitor particolare, connesso ad un paziente diverso. 
In questo modo, è possibile controllare, da qualun- 
que punto della struttura, tutti i pazienti o quelli in 
situazione particolarmente critica. 

Un cavo di connessione collega il monitor al pa- 
ziente ed è dotato solitamente di tre elettrodi. A 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


differenza di quanto accade nella registrazione del- 
lECG tradizionale, in questo caso lo studio non 
necessita di 12 derivazioni, ma di una soltanto. Ap- 
parecchi più sofisticati, come quello prima descrit- 
to, consentono di selezionare fino a tre derivazioni. 

Gli elettrodi vengono applicati sul torace del pa- 
ziente, posizionandoli in modo tale da avere la mi- 
gliore curva elettrocardiografica possibile. L’identi- 
ficazione della loro corretta posizione avviene attra- 
verso un codice a colori che, nella configurazione 
più diffusa (standard), è il seguente: 


- elettrodo RA (rosso): al di sotto della clavicola 
destra, sulla linea medio-claveare; 

- elettrodo LA (giallo): al di sotto della clavicola 
sinistra, sulla linea medio-claveare; 

- elettrodo RL (nero): tra il 6° e il 7° spazio inter- 
costale, sulla linea medio-claveare sinistra. 


Gli elettrodi di più comune impiego nella pratica 
clinica sono di tipo autoadesivo, dotati - sulla su- 
perficie di contatto con la cute - di una spugna 
imbevuta di pasta conduttrice, che ricopre l’elemen- 
to conduttore vero e proprio, realizzato solitamente 
in cloruro d’argento (fig. 6-2). La loro connessione 
al cavo-paziente avviene attraverso la chiusura di 
clips metalliche. 

Il monitoraggio elettrocardiografico continuo è 
di estrema utilità, perché consente un controllo «se- 
condo-per-secondo» della funzione cardiaca del sog- 
getto. In situazioni quali la tracheo-bronco-aspira- 
zione, o il posizionamento di un catetere venoso 
centrale, l'osservazione del’ ECG in continuo risul- 
terà fondamentale, per ottimizzare l’esito della ma- 
novra, riducendone i rischi potenziali. 

Tuttavia, il monitoraggio può essere inficiato da 
interferenze non accuratamente filtrate e dalla posi- 
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zione stessa degli elettrodi, non consentendo, in 
ogni modo, un'analisi fine e più specifica delle even- 
tuali alterazioni dell’onda elettrica. Per questo mo- 
tivo, ove si sospetti una modificazione elettrocar- 
diografica significativa, sarà opportuno eseguire 
una registrazione completa delle 12 derivazioni. Si 
noti che, attualmente, sono in commercio monitors, 
dotati di cavo fornito di più di tre elettrodi, in grado 
non soltanto di registrare la curva elettrocardiogra- 
fica, ma anche di realizzare una precoce diagnosi dei 
più comuni quadri aritmici. 

Si riassumono di seguito le procedure necessarie 
a realizzare un monitoraggio elettrocardiografico 
continuo: 


- Collegare il monitor alla rete e quindi accendetlo. Se 
il monitor è dotato di batterie autonome, verificarne 
la carica prima dell’uso. 

- Connettere il cavo-paziente all’opportuna uscita del 
monitor, rispettando l’orientamento dei pins. Nell’u- 
so di monitors particolarmente sofisticati (ad esem- 
pio quelli a tecnologia modulare), è opportuno con- 
nettere il cavo-paziente prima dell’accensione del- 
l'apparecchio, per evitare danni ai circuiti interni. 

- Depilare la cute del paziente nei punti di applicazio- 
ne degli elettrodi. 

- Pulire le aree prescelte con etere o acetone. 

- Rimuovere il film protettivo dagli elettrodi e verifi- 
care se la quantità di pasta conducente è sufficiente; 
se necessario, aggiungerne dell’altra. 

- Applicare gli elettrodi sulla cute, comprimendoli per 
migliorarne l'adesione. 

- Connettere gli elettrodi al cavo-paziente rispettando 
il codice-colore della derivazione. 

- Assicurarsi che i cavetti non operino trazioni sugli 
elettrodi; nel caso, fissarli opportunamente sulla cute 
del torace con cerotti, raccogliendoli in un’ansa. 


FIGURA 6-2 Elettrodi per registrazione elettrocardiografica continua. 
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3 e il cavo al letto con l'apposita clip. 

- Se possibile, fare in modo che il cavo decorra a una 
certa altezza al di sopra del letto, al fine di evitare che 
intralci l’accesso al paziente o venga leso accidental- 
mente. 

- Valutare la qualità del segnale elettrico sul video e 
predisporre per un buon funzionamento del monitor 
attraverso: i 
a) selezione della derivazione; 

b) ottimizzazione della morfologia dell’onda, al fine 
di consentire al monitor di captare correttamente 
la frequenza cardiaca; 

c) predisposizione dei livelli di allarme minimo e 
massimo della frequenza cardiaca; 

d) regolazione del volume dell’allarme acustico; 

e) regolazione del volume del beep da QRS; 

f) regolazione della velocità di scorrimento della 
traccia. 

- Controllare il funzionamento degli allarmi acustici. 

- Verificare la corrispondenza tra il valore di frequenza 
cardiaca letto al monitor e quello rilevato con la pal- 
pazione del polso arterioso del paziente. 


Registrazione elettrocardiografica su carta 


L’ECG consente una rilevazione precisa dell’attivi- 
tà elettrica del cuore e, traducendola su carta, ne 
permette un esame accurato (si veda anche il para- 
grafo 26-3). 

In ambito intensivo, il ricorso al’ ECG è molto 
spesso parte di una «routine assistenziale», tuttavia 
il suo impiego risulta fondamentale in tutti quei casi 
in cui il monitoraggio in continuo non riesce a forni- 
re informazioni precise e soddisfacenti. 

In questo senso, ECG è in grado di chiarire 


Di 


turbe del ritmo che sul monitor appaiono di difficile 
interpretazione e la sua esecuzione risulta indispen- 
sabile, sia nei casi di persistenti turbe del ritmo e 
della frequenza cardiaca, sia in situazione di scadi- 
mento emodinamico del paziente. 

Una corretta terapia antiaritmica, ad esempio, 
non può prescindere dall’esecuzione seriata di curve 
elettrocardiografiche. 

Attualmente, tracciati elettrocardiografici pos- 
sono essere ottenuti posizionando elettrodi a livello 
esofageo o intracardiaco, ma l’ECG tradizionale ri- 
mane la metodica di studio più diffusa e conosciuta. 

Einthoven considerava il cuore come una punti- 
forme sorgente di elettricità immersa in un mezzo 
conduttore omogeneo: quindi elettrodi posti intor- 
no all’area cardiaca sono in grado di registrarne cor- 
rettamente l’attività. 

L’ECG standard si fonda sullo studio di 12 di- 
versi tracciati, che originano da altrettante deriva- 
zioni. Le derivazioni possono così essere suddivise: 


e derivazioni standard (fig. 6-3), definite bipolari, 
in quanto i due elettrodi di ciascuna di esse posso- 
no essere considerati equidistanti dal cuore e do- 
tati pertanto della stessa importanza agli effetti 
della derivazione delle correnti di azione. Gli 
elettrodi sono in questo caso posizionati sugli arti 
e rilevano la differenza di potenziale esistente tra 
due di essi: 

- I derivazione (braccio destro-braccio sinistro); 

- II derivazione (braccio destro-gamba sinistra); 

- III derivazione (braccio sinistro-gamba sini- 
stra); 


e derivazioni aumentate degli arti (fig. 6-4), defini- 
te unipolari poiché sono costituite da un elettro- 
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FIGURA 6-3 Elettrocardiogramma: derivazioni standard degli arti. 
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FIGURA 6-4 Elettrocardiogramma: derivazioni unipolari (o aumentate) degli arti. 
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se: do esploratore e uno indifferente. Soltanto l’elettro- e derivazioni precordiali (fig. 6-5), di tipo unipola- 
ri, do esploratore ha importanza nel derivare le diffe- re, in grado di captare l’attività elettrica del cuo- 
50- renze di potenziale di azione, poiché quello indiffe- re, posizionandosi sulla parete toracica anteriore 
lo- rente non ne riveste alcuna. In questo tipo di deri- e laterale sinistra. Con queste derivazioni, si va- 
tti vazione, l’elettrodo esploratore è applicato a cia- luta l'andamento dei potenziali d'azione al di sot- 
zli scun arto (braccio destro, braccio sinistro, gamba to del livello di ciascuno dei punti esplorati. Poi- 
rti sinistra) e si valuta la differenza di potenziale di ché le differenze di potenziale registrate sono in 
tra ciascuno di essi rispetto agli altri, collegati insieme. rapporto di inversa proporzionalità al quadrato 
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FIGURA 6-5 Elettrocardiogramma: derivazioni precordiali. 
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vazioni sono sei: 

V1 (4° spazio intercostale destro, lungo la margi- 
nale dello sterno); 

- V2 (4° spazio intercostale sinistro, lungo la mar- 
ginale dello sterno); 

- V3 (in posizione intermedia tra V2 e V4); 

- V4 ( coincidente con l’itto puntale del cuore); 

- V5 (intermedia tra V4 e V6); 

- V6 (al punto di incrocio tra la linea ascellare me- 
dia ed una linea perpendicolare a essa disegnata a 
partire da V4). 


Nell’esecuzione di un ECG, si può raccomandare di: 


- pulire accuratamente le aree cutanee di applica- 
zione degli elettrodi con etere o acetone; 

- applicare correttamente gli elettrodi, dopo aver- 
ne spalmato la superficie di contatto con pasta 
conducente; 

- ripulire gli elettrodi al termine della manovra, per 
evitarne l'ossidazione. 


6-1-2 Monitoraggio della pressione 
arteriosa 


Il termine di pressione arteriosa (PA) identifica la 
pressione vigente nel sistema ventricolo sinistro (in 
fase sistolica)-arterie (fino agli sfinteri pre-capillari), 
ove, come noto, si trovano elevati livelli pressori. 
Tale considerazione serve a distinguere questo set- 
tore da quello rappresentato dal sistema veno-pol- 
monare, ove invece i valori pressori sono sostanzial- 
mente bassi. 

Nel determinismo della pressione arteriosa en- 
trano soprattutto due fattori: 


e la portata cardiaca (PC); 
e le resistenze vascolari periferiche o sistemiche 


(RVS). 
La portata cardiaca è esprimibile come: 
PC = FC - GS 


in cui FC è la frequenza cardiaca e GS la gittata 
sistolica, cioè la quantità di sangue che il ventricolo 
sinistro invia nell’aorta (oppure il destro nell’arteria 
polmonare) ad ogni sistole (si veda anche il paragrafo 
26-5). 

A sua volta, la GS è influenzata da elementi 
quali: 


- la contrattilità delle pareti ventricolari; 

- il riempimento diastolico ventricolare (definito 
anche «precarico» o preload); 

- la resistenza allo svuotamento ventricolare (defi- 
nita anche «postcarico» o afterload). 
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La FC origina dall’attività di pace-maker del nodo 
seno-atriale, che riceve impulsi dal sistema nervoso 
autonomo e che può essere influenzato da numerosi 
altri stimoli, endogeni ed esogeni. Tra questi assu- 
mono particolare importanza gli impulsi cardioacce- 
leratori, provenienti dai recettori del seno carotideo 
e dell’arco dell’aorta, che entrano in gioco quando la 
pressione arteriosa diminuisce. 

Nello studio delle RVS, bisogna ricordare che la 
resistenza di un vaso è inversamente proporzionale 
alla quarta potenza del suo raggio, per cui, a parità 
di PC, la PA è in larga misura dipendente dalla 
contrazione della muscolatura liscia, che si trova 
nelle pareti delle arteriole. 

Le RVS sono ampiamente influenzate dalla mag- 
giore o minore contrazione delle arteriole dei settori 
splanenico e muscolare, che riducono, o aumentano, 
il deflusso di sangue dal settore arterioso a quello 
venoso e quindi, mantenendosi costante la PC, sono 
in grado di innalzare o abbassare la pressione arte- 
riosa. 

Il sistema nervoso autonomo regola, soprattutto 
a livello splancnico e muscolare, le RVS attraverso 
fibre simpatiche e parasimpatiche, che sono sotto il 
controllo dei centri vasomotori. 

Esiste pure un controllo delle RVS di tipo chimi- 
co, che può avere un significato localizzato (e si 
esplica, ad esempio, attraverso sostanze che si libe- 
rano in un determinato settore vascolare) o genera- 
lizzato. Questa azione è esercitata soprattutto dalle 
catecolamine prodotte dalla midollare del surrene 
che, agendo sui diversi recettori vascolari e cardiaci, 
sono in grado di influenzare in modo importante sia 
le RVS sia la PC. Tale situazione può manifestarsi 
soprattutto in condizioni di emergenza e rende con- 
to del corteo sintomatologico che accompagna, ad 
esempio, i quadri di ipotensione o di vero e proprio 
shock (si veda a tale proposito il paragrafo 29-4). 

Altri fattori possono, in varia misura, determina- 
re i livelli di PA: 


- la viscosità del sangue, che probabilmente ha im- 
portanza relativa, e il cui significato è quello di 
incrementare le RVS. Tale fattore riveste un suo 
significato nei pazienti affetti da policitemia; 

- l'elasticità delle pareti arteriose, che contribuisce 
a rendere più continuo il flusso sanguigno, resti- 
tuendo in fase diastolica l’energia elastica accu- 
mulata durante la sistole. E questo un elemento 
di relativo rilievo, ma certamente i quadri di aor- 
tosclerosi, caratterizzata da una spiccata rigidità 
della parete del vaso, comportano un aumento 
delle resistenze e, quindi, della pressione arterio- 
sa sistolica; 
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- il volume di sangue contenuto nel sistema arterio- 
so, che invece riveste probabilmente un maggiore 
interesse. Infatti, questa parte del sistema vasco- 
lare presenta una scarsa distensibilità, per cui 
modificazioni in aumento, o riduzione, della sua 
volemia si accompagneranno rapidamente a va- 
riazioni pressorie. La ridotta compliance vascola- 
re può rendersi evidente, ad esempio, in corso di 
ipovolemia emorragica. 


Nella pratica clinica, siamo soliti considerare: 

- la pressione arteriosa sistolica (PAS), corrispondente 
alla sistole ventricolare sinistra; 

- lapressione arteriosa diastolica (PAD), che corrisponde 
alla fase telediastolica ventricolare sinistra; 

- la pressione arteriosa media (PAM), che esprime quel 
valore virtuale di pressione continua che esiste a li- 
vello arterioso durante tutto il ciclo cardiaco; 

— la pressione arteriosa differenziale (APA), pari alla dif- 
ferenza tra PAS e PAD. 


Come è noto, i valori di PAM possono essere calco- 
lati con strumentazioni elettroniche, ma anche, con 
buona approssimazione, attraverso la seguente for- 
mula: 


PAM = (PAS — PAD)/3 + PAD 


Ad esempio per valori di PA pari a 130/70, la PAM 
sarà pari a: 


(130-70)/3 + 70, cioè (20 + 70) = 90. 


Incrementi delle resistenze periferiche comportano 
di solito aumenti dei livelli di PAD, mentre la PAS 
è soprattutto influenzata dalle variazioni della PC. 
I valori di PAM tendono di solito a mantenersi 
costanti lungo tutto l’albero vascolare. 


Lo studio della PA si fonda sull’uso di: 
- metodiche non invasive di misurazione; 


- metodiche invasive di misurazione. 


Metodiche non invasive di misurazione 


della PA 


Le metodiche non invasive di determinazione della 
PA sono sostanzialmente riconducibili a due: 


e misurazione secondo il metodo ascoltatorio; 
e misurazione automatica. 


I. Metodo ascoltatorio 


Il metodo ascoltatorio di Korotkow si fonda sull’uso 
dello sfigmomanometro di Riva-Rocci, che è costi- 
tuito da: 
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e Bracciale, che di solito viene avvolto attorno al 
braccio, ma che, se si vuole valutare la pressione 
arteriosa vigente agli arti inferiori, può venire 
avvolto attorno alla coscia o alla gamba. A sua 
volta, il bracciale presenta: 

- guaina esterna, solitamente realizzata in tela, 
in modo tale da poter essere facilmente rimos- 
sa, lavata e riutilizzata; 

- camera d’aria, interna alla guaina, per lo più 
realizzata in gomma. Essa è connessa, median- 
te un tubo, ad una peretta che ne permette il 
gonfiaggio, mentre un secondo tubo la collega 
al manometro. Lo sgonfiaggio viene realizzato 
ruotando opportunamente una valvola posta in 
prossimità della peretta; 

e Manometro, connesso alla camera d’aria, che rap- 
presenta l’ elemento di misurazione della pressio- 
ne. Sono molto noti i due modelli di manometro: 
- aneroide, di uso più diffuso a livello domicilia- 

re, pratico, ma scarsamente affidabile, richie- 
dendo periodiche tarature; 

- a colonna di mercurio, maggiormente diffuso 
in ambito ospedaliero e dotato di notevole pre- 
cisione. 


Per la misurazione della pressione con metodo ascol- 
tatorio è inoltre richiesto l’uso del fonendoscopio, 
che consente di ascoltare i rumori di Korotkow e 
quindi identificare i valori di pressione arteriosa 
sistolica e diastolica. 

La tecnica di misurazione della PA con il metodo 
ascoltatorio può essere così riassunta: 


- avvolgere intorno al braccio del soggetto il bracciale 
dello sfigmomanometro (il bracciale deve presentare 
un'altezza sufficiente, pari almeno a 13 cm, e circon- 
dare completamente il braccio); 

- posizionare il fonendoscopio subito al di sotto del 
bracciale, sull’arteria omerale, palpando nel contem- 
po l’arteria radiale; 

- insufflare la camera d’aria del bracciale fino alla 
scomparsa del polso radiale (in tal modo, in esso vige 
una pressione superiore a quella sistolica); 

- decomprimere lentamente il bracciale (aprendo la 
valvola di scarico) e osservare la pressione indicata 
dalla colonna di mercurio, quando si percepisce al 
fonendoscopio il primo tono arterioso. Tale tono se- 
gnalerà il passaggio di un’onda di pressione a valle del 
bracciale e indicherà il valore di pressione arteriosa 
sistolica; 

- decomprimere ulteriormente il bracciale. Lentamen- 
te, si percepiranno al fonendoscopio, dopo una se- 
quenza di toni forti, una serie di soffi brevi, quindi 
dei toni chiari ed infine il passaggio da toni forti a 
toni debolissimi. Il primo dei toni deboli o, se si 
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vuole, la scomparsa dell'ultimo tono forte, segnala che 
il sangue scorre al di sotto del bracciale senza impedi- 
menti, indicando il valore di pressione arteriosa diasto- 
lica. 


II. Metodo automatico 


Da alcuni anni, sono entrati in commercio strumen- 
ti elettronici (fig. 6-6) che consentono la rilevazione 
automatica della PA, fondandosi - come il classico 
sfigmomanometro - sul metodo ascoltatorio di Ko- 
rotkow. 

Tali apparecchi sono di solito costituiti da: 


» Quadro comandi, sul quale si trovano: 

- pulsante di accensione/spegnimento; 

- indicatore di collegamento alla rete elettrica o 
di funzionamento a batteria; 

- displays luminosi con indicazione dei valori di 
PAS, PAD, PAM; 

- display luminoso con indicazione dei valori di 

3 

display luminoso con indicazione dell’interval- 

lo temporale di misurazione della PA; 

tasti per impostazione degli allarmi dei limiti di 

pressione; 

tasto per esclusione allarmi; 

tasto per iniziare una misurazione da parte del- 

l'operatore. 

» Cuffia: analoga a quella dello sfigmomanometro 
tradizionale. Il gonfiaggio e lo sgonfiaggio sono in 
questo caso automatici e la rilevazione dei valori 
di PA si fonda sull’uso di trasduttori elettronici, 
o sfrutta metodiche di oscillometria. 


Il vantaggio dell’uso di questi apparecchi consiste 
nel fatto che essi liberano totalmente l’operatore 
dalla necessità di ricorrere a metodiche manuali. La 
misurazione della PA è ampiamente programmabi- 
le, grazie alla possibilità di variare gli intervalli di 
gonfiaggio e sgonfiaggio della cuffia, di solito da 2-5 
minuti a 60 minuti, o ancora di più. In condizioni di 
necessità, esiste inoltre la possibilità di iniziare ma- 
nualmente una valutazione. 

Attualmente, le unità operative dei primi devices 
di questo tipo sono stati sostituite da strutture mol- 
to più compatte e di piccole dimensioni, che opera- 
no in genere all’interno di monitors integrati (in 
grado, ad esempio, di rilevare ECG, PA non invasi- 
va e PA invasiva) o di sistemi modulari. 

In termini pratici, si può osservare che predi- 
sporre intervalli di tempo eccessivamente ravvicina- 
ti per la determinazione pressoria, può risultare ta- 
lora molto fastidioso per il malato (e, in qualche 
caso, alterare il deflusso venoso dell’arto superiore 
sede della cuffia) ed è, in ogni modo, evidente che 
l'attendibilità dei parametri rilevati non può pre- 





scindere dalla verifica di un corretto funzionamento 
dell’apparecchio. 

Nonostante tale strumentazione consenta quindi 
all’operatore un maggiore livello di sicurezza, essa è 
gravata egualmente dai limiti di valutazione, che 
sono tipici delle metodiche non invasive e di cui si 
parlerà più avanti. 


III. Altre metodiche 


Si può ricordare che la determinazione dei valori di 
PAS può avvenire, usando lo sfigmomanometro di 
Riva-Rocci, ancora in due modi: 


e con la palpazione del polso radiale (che consente 
la valutazione dei valori di PAS in alternativa 
all’uso del fonendoscopio); 

e con l’impiego di sistemi Doppler. Questi sistemi 
si fondano sull’uso di sonde a emissione di ultra- 
suoni, in grado di rilevare il flusso vascolare, arte- 
rioso o venoso. Nella pratica clinica, il loro impie- 
go è piuttosto diffuso nel campo della chirurgia 
vascolare. In questo ambito, vengono impiegate 
sia per valutare la pervietà o l’impervietà di vasi, 
soprattutto arteriosi, ai fini di possibili interven- 
ti, sia per verificare il buon funzionamento di 
protesi sostitutive vascolari. Nei casi in cui il fo- 
nendoscopio non è impiegabile nella misurazione 
della PA, la sonda Doppler può essere utilizzata 
congiuntamente al bracciale dello sfigmomano- 
metro, posto, ovviamente, a monte della sonda 
stessa. Nel momento in cui la camera d’aria viene 
sgonfiata, la sonda rileverà la ripresa del flusso 
arterioso, identificando quindi il limite di PAS, il 
cui valore numerico può essere letto al manome- 
tro. 


IV. Limiti del monitoraggio non invasivo della PA 


La determinazione dei parametri pressori, eseguita 
sia con il metodo ascoltatorio, sia con quello auto- 
matico, può essere inficiata da numerosi errori di 
valutazione, di origine diversa, ma sostanzialmente 
derivati dall’applicazione di una tecnica di misura- 
zione non corretta, oppure dall’uso di materiali ina- 
deguati. Non meno importante è ricordare che, in 
alcune situazioni cliniche, il monitoraggio non inva- 
sivo è ampiamente inficiato da gravi possibilità di 
errore. 


e Errori di tecnica 

- misurazione eseguita a camera d’aria ancora 
parzialmente gonfia; 

- sgonfiamento eccessivamente rapido (sottosti- 
ma dei valori pressori); 

- gonfiamento incompleto (sottostima dei valori 
pressori); 

- gonfiaggio e sgonfiaggio ripetuti della cuffia 
(aumenta il volume di sangue presente nel brac- 
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cio e, quindi, i valori pressori vengono sovrasti- 
mati); 

è Materiali inadeguati 

- dimensioni inadeguate del bracciale (la sua taglia 
standard è adeguata in soggetti che presentano 
una circonferenza del braccio compresa tra 24 e 
32 cm): sovrastima dei valori di PAD negli obesi 
e sottostima nei magri; 


è Situazione clinica del paziente 

- vasocostrizione periferica (impossibilità ad ascol- 
tare i toni di Koroktow): sottostima dei valori 
pressori; 

- ipotensione arteriosa o quadri di bassa portata 
cardiogena: sottostima, anche importante, dei va- 


lori di PAS. 


Metodiche invasive di misurazione della PA 


In area critica, il monitoraggio invasivo della PA 
nasce e si sviluppa con la progressiva diffusione del- 
le metodiche di cannulazione arteriosa e dei sistemi 
di monitoraggio (si veda anche il paragrafo 5-1). 
Gli scopi che si propone sono semplici, ma irri- 
nunciabili nei pazienti in condizioni critiche: 


- consentire il rilievo in continuo dei valori di PA, 
fondamentale nei pazienti affetti da quadri di insta- 
bilità emodinamica; 

— controllare l'efficacia e gli effetti collaterali di farma- 
ci attivi sul sistema cardiocircolatorio (in particolare, 
cardiocinetici e vasodilatatori); 

- monitorizzare i valori di PA nei pazienti in cui non è 
possibile l’uso di metodiche non invasive; 

- studiare in modo computerizzato la forma d’onda 
pressoria, ricavandone dati emodinamici che vanno 
al di là dei semplici valori pressori. 


In senso lato, si può dire che la grande maggioranza 
dei pazienti ricoverati nelle aree critiche di assisten- 
za può giovarsi del monitoraggio invasivo della PA. 





FIGURA 6-6 Apparecchio per la determinazione 
non invasiva della pressione arteriosa. 
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Come corollario agli scopi suddetti, si può aggiunge- 
re che la presenza di un catetere arterioso consente 
di realizzare prelievi ematici (a scopo emogasanaliti- 
co 0 laboratoristico) in modo semplice e immediato, 
limitando i fastidi derivanti al paziente da ripetute 
punture arteriose (si veda anche il paragrafo 5-1-1). 
Il controllo invasivo della PA necessita di: 


- catetere arterioso; 

— trasduttore, in grado di trasformare i segnali pressori 
provenienti dal catetere in impulsi elettrici; 

— monitor con schermo video, che traduce in un segna- 
le visibile gli impulsi elettrici del trasduttore. 


Il monitoraggio invasivo della PA prevede innanzi- 
tutto l'allestimento di un sistema che consenta una 
corretta connessione tra gli elementi citati (catetere, 
trasduttore, monitor), realizzando la visualizzazio- 
ne dell’onda sfigmica nel modo migliore possibile e 
riducendo tutti quei fattori che possono alterare la 
trasduzione del segnale. Al tempo stesso, il sistema 
dovrà risultare sicuro per il paziente, riducendo al 
minimo i rischi derivanti dalla presenza di una can- 
nula intravascolare (e quindi, anzitutto, gli eventua- 
li fenomeni trombotici, ischemici e infettivi). 


I. Sistema di monitoraggio pressorio 


Considerandolo globalmente (fig. 6-7), si può defi- 
nire formato da: 


- una via che connette il catetere arterioso al 
trasduttore; 

- una via di lavaggio continuo del catetere; 

- una via di connessione del trasduttore al monitor. 


Mentre le prime due sezioni del sistema possono 
essere considerate «idrauliche», in quanto riempite 
di liquido (in particolare, la prima di esse è destinata 
a trasportare passivamente al trasduttore gli impulsi 
sfigmici captati dal catetere), la terza è di fatto elet- 
tronica e risulta fondamentale per visualizzare l’on- 
da pressoria. 

Il trasduttore (fig. 6-7, 6-8 e 6-9) costituisce, in 
ogni caso, il centro del sistema, essendone l’elemen- 
to fondamentale. 

In particolare, gli elementi del sistema (fig. 6-7 e 
6-9) possono essere così schematizzati: 


- catetere arterioso; 

- tubo di connessione, che collega il catetere arterio- 
so al trasduttore e che, grazie al liquido in esso 
contenuto, trasmette i segnali pressori. Di solito, 
tale connessione è realizzata assemblando due tu- 
bi di diversa lunghezza, collegati tra loro attra- 
verso un rubinetto a tre vie. Il primo dei due tubi, 
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FIGURA 6-7 Schema di un circuito per il monitoraggio invasivo della pressione arteriosa. 


a) Cannula arteriosa. 

rı) Rubinetto a tre vie prossimale, 
r2) Rubinetto a tre vie distale. 

t)  Trasduttore (di tipo fisso). 

c) Cupola (o dome). 

d) Dispositivo di lavaggio. 

m) Monitor. 


in diretto contatto con l’arteria, è lungo dai 10 ai 
50 cm e viene collegato ad un primo rubinetto, 
(prossimale), usato nella pratica clinica per ese- 
guire emogasanalisi o prelievi ematici. Il secondo 
tubo, lungo 100 o 150 cm, porta al suo estremo 
distale un secondo rubinetto a tre vie, utilizzato 
di solito per deconnettere il paziente dal trasdut- 
tore in condizioni particolari (cambi di circuito, 
trasporti ecc.). L’estremo distale del tubo di con- 
nessione si conclude al trasduttore; 


che costituisce l'elemento di rilevamento dei dati 
pressori, in grado di valutare segnali estremamen- 
te variabili in termini quantitativi; è impiegato 
nello studio di tutti i parametri emodinamici di 
interesse clinico. Il trasduttore elettronico vero e 
proprio è connesso al monitor, attraverso un op- 
portuno cavo, e al catetere, con l’interposizione 
di una cupola (dome). La connessione tra questa 
e il trasduttore avviene attraverso un meccani- 
smo di avvitamento, che consente un passaggio 
ottimale delle onde sfigmiche al diaframma me- 























- trasduttore (fig. 6-7, 6-8 e 6-9), di forma diversa, tallico del trasduttore. La cupola è è costituita da FIGURA 6 
un diaframma monouso riempito con soluzione il monit 
fisiologica ch che, pur essendo in contatto diretto, A) Si osse 
non presenta continuità col trasduttore (fig. 6-7 e per de 
6-9D). ). Questa condizione è importante, perché ‘5 seas 
consente di evitare gli inquinamenti del circuito Fa P 
e di riutilizzare, se necessario, il- trasduttore sen: cal z 

B Za sterilizzarlo. a 

IÆ mojiiun — ————É . Sagan 
TAANS La cupola ha due aperture (fig. 6-7 e 6-9D), poste in B) Asse 

posizione diversa a seconda della sua morfologia C) Part.ce 

TETRA * (emisferica, ovalare, ecc.): dla 
- una prima apertura, limitata da un rubinetto a tre in po 

vie, la pone in contatto con l’aria e, quindi, con e il ca 

FIGURA 6-8 Modello di trasduttore monouso. la pressione atmosferica vigente nell'ambiente; al ca. 
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da FIGURA 6-9 Preparazione di un circuito per 
ne il monitoraggio invasivo della pressione arteriosa. 
to, A) Si osservano il manicotto di pressurizzazione (p) 
7e per la sacca di soluzione fisiologica di lavaggio 
hé (s), all'interno della quale andrà introdotta 
ito l'eparina (e). Il circuito (c), comprendente 
D- il trasduttore monouso (t), è già predisposto 
a nei kit in commercio. Il cavetto di connessione 
al monitor è indicato con (m). 
in B) Assemblaggio del circuito. 
zia C) Particolare del circuito. Si osservano il trasduttore 
monouso (t), con il proprio dispositivo 
di lavaggio continuo (d), i rubinetti a tre vie D) Circuito preconfezionato per monitoraggio 
Te in posizione prossimale (rı) e distale (r2) arterioso: si noti la cupola (dome, d), 
on e il cavetto di connessione (m), che si collega da connettere ad un trasduttore fisso 
3 al cavo destinato al monitor (c). (come quello illustrato nella figura 6-7). 








x aaga; colleza al catetere, con l’interposi- 
inetto a tre vie distale (di cui si è 
edenza) e del sistema di lavaggio del 








l trasduttori, di cui si è trattato finora, illustrati 
nelle figure 6-7, 6-9D e 6-11B, sono anche definiti 
fissi, essendo impiegabili in più pazienti. La cupola 
di connessione al trasduttore è di tipo monouso, 
ovendo essere impiegata per un solo paziente. Nel- 
l’uso clinico, sono divenuti comuni i circuiti precon- 
fezionati (fig. 6-9D), che presentano tutti gli ele- 
menti del sistema già correttamente assemblati. 

Da alcuni anni, sono entrati in commercio 
trasduttori monouso (fig. 6-8, 6-9A, 6-9B e 6-9C), 
in grado di sostituire i classici trasduttori fissi, con- 
servando una buona qualità di riproduzione del se- 
gnale pressorio. Ciascun trasduttore è fornito di ca- 
vo di connessione al monitor. Attualmente, i vari 
modelli commercializzati presentano cavi specifici, 
che consentono il collegamento ai diversi tipi di 
monitors. Tali trasduttori possono essere mantenuti 
nel circuito per giorni o settimane e, da numerosi 
Autori, sono considerati in grado di ridurre le infe- 
zioni derivate dal riutilizzo dei trasduttori fissi. 

Il sistema di lavaggio del circuito consente di man- 
tenere la pervietà dei vari elementi, evitando la for- 
mazione di coaguli o il reflusso accidentale di san- 
gue dall’arteria, e permettendone il rapido lavaggio, 
ogni volta che la cannula arteriosa viene utilizzata a 
fini di prelievo. 

Esso mantiene un flusso costante di soluzione 
fisiologica eparinizzata, pari in genere a 3 mL/ora, 
in grado di garantire il buon funzionamento del ca- 
tetere e delle vie ad esso connesse. 

Il sistema di lavaggio (fig. 6-9A e 6-9B) è forma- 
to da: 





- sacca di lavaggio, in materiale plastico e quindi 
compressibile, contenente soluzione fisiologica 





FIGURA 6-10 Dispositivo di lavaggio continuo 
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addizionata di eparina e/o lidocaina (quest’ultima 
al fine di prevenire la comparsa di eventuali spa- 
smi arteriosi), compressa all’interno di un mani- 
cotto a pressione. Il manicotto avvolge la sacca e, 
se lo si gonfia con una apposita peretta, la com- 
prime fino ad una pressione di 250-300 mmHg 
(leggibile sugli appositi indicatori o su manome- 
tro), sufficiente a superare i limiti più alti di PAS 
e quindi in grado di impedire un reflusso di san- 
gue. Attraverso un comune set da flebo, la solu- 
zione di lavaggio eparinizzata giunge al dispositi- 
vo di lavaggio continuo; 

- dispositivo di lavaggio continuo (fig. 6-7, 6-10 e 
6-11B), posto tra una delle aperture del trasdut- 
tore e il rubinetto distale del tubo di connessione 
al catetere. Tale dispositivo consente alla soluzio- 
ne eparinizzata di fluire lungo il sistema alla velo- 
cità di 3 mL/ora, senza modificare la trasduzione 
del segnale pressorio. Esso è dotato di una valvo- 
la che, aperta manualmente, realizza una fase di 
lavaggio rapido del sistema (utile, ad esempio, 
per lavare il catetere dopo l’esecuzione di un pre- 
lievo) ad una velocità di 1-2 mL/secondo. Il suo 
ruolo è inoltre di notevole interesse nella taratura 
complessiva del sistema, per verificarne il buon 
funzionamento. In alcuni circuiti preconfeziona- 
ti (fig. 6-9C), il trasduttore monouso è accompa- 
gnato da un dispositivo di lavaggio continuo di 
dimensioni molto contenute, il cui modello di 
funzionamento è però sostanzialmente analogo a 
quello del device illustrato nella figura 6-10. 


Il segnale elaborato dal trasduttore giunge, come si 
è detto, al monitor vero e proprio. Quest'ultimo si 
caratterizza per la presenza di: 


- sistema di amplificazione, che è in grado di ripro- 
durre adeguatamente le forme d’onda pressoria. 
Fornisce il voltaggio richiesto ad azionare un 
oscilloscopio o un registratore su carta e, sovente, 
è dotato di filtri in grado di tagliare i segnali a 
frequenze indesiderate; 

- video, sul quale vengono rappresentati l’onda 
pressoria e, in display, i valori di PAS, PAD, 
PAM. 


I moderni monitors (fig. 6-1A e 6-1B) sono di tipo 
integrato o modulare, possono riprodurre solita- 
mente dalle 2 alle 4 forme d’onda emodinamica su 
tracciati diversi (e quindi le rendono visibili in con- 
temporanea), oltre all’ECG in continuo. Di fre- 
quente, sono dotati della possibilità di registrare su 
carta ed, essendo collegati a una centrale di control- 
lo, consentono una rapida valutazione dei dati e una 
loro eventuale computerizzazione. 
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In precedenza, esaminando la registrazione elettro- 

cardiografica in continuo, si è già parlato delle ca- 

ratteristiche tecniche di questi monitors, per cui 

verranno ora citate le principali regolazioni che 

riguardano la riproduzione dei parametri emodina- 

mici: 

- selezione della scala di riproduzione dell’onda 
pressoria, che consente di valutare correttamente 
i vari modelli emodinamici. Le scale disponibili 
sono varie e possono andare, ad esempio, da 0 a 
200 mmHg (tale scala è ottimale per riprodurre in 
modo fedele una traccia di PA nei limiti fisiologi- 
ci), oppure da 0 a 40 mmHg (utili per il monito- 
raggio della pressione arteriosa polmonare), o an- 
cora da 0 a 20 mmHg (da usare per riprodurre la 
traccia della pressione venosa centrale). E evi- 
dente che una scelta inappropriata deformerà 
londa pressoria o la renderà illegibile; 

- regolazione dei limiti di allarme massimo/minimo 
per la PAS, PAD e PAM; 

- tasto di azzeramento, fondamentale per la taratu- 
ra del sistema e quindi per iniziare la lettura dei 


valori di PA. 


Si rimanda a quanto detto in precedenza per l’esame 
delle altre qualità tecniche e regolazioni del moni- 
tor. 


II. Problemi legati al sistema di monitoraggio 


La trasduzione in termini elettrici di un segnale 
pressorio costituisce un problema complesso, poiché 
molti elementi possono contribuire a rendere la for- 
ma dell'onda che vediamo (e quindi i suoi valori 





FIGURA 6-11 

A) Accudynamic (a). 

B) Posizione dell'Accudynamic (a) e del dispositivo di lavaggio (b) all'interno del circuito 
di monitoraggio, dotato di trasduttore fisso (t). 
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numerici) inattendibile. Questo problema è stato 
ampiamente studiato, e soprattutto sono stati esa- 
minati i vari elementi che costituiscono il sistema di 
monitoraggio, per valutare quali siano le qualità che 
essi devono possedere, per consentire una fedele 
riproduzione dell’onda sfigmica. 

Ciascun sistema di monitoraggio arterioso ha 
proprietà particolari nel consentire la rappresenta- 
zione dell’onda pressoria. Esse derivano sostanzial- 
mente da tre parametri: 


- elasticità (che, a sua volta, dipende dalle carat- 
teristiche del diaframma del trasduttore), altera- 
ta dalla presenza di bolle d’aria, dal tipo di tubi 
di connessione, o da altri elementi del sistema 
(come i rubinetti a tre vie); 

- la massa, rappresentata dal volume di liquido che 
si muove all’interno del sistema; 

- l’attrito, che si manifesta nel sistema quando il 
liquido al suo interno si muove, sotto l’azione 
della pressione arteriosa. 


Partendo da queste considerazioni, conviene for- 
mulare alcuni consigli utili nell’allestimento del si- 
stema di monitoraggio, per migliorarne le qualità di 
trasduzione: 


- posizionare preferibilmente cateteri corti e di buon 
diametro; 

- utilizzare tubi di connessione di elevata qualità, am- 
pio diametro, ridotta lunghezza e bassa distensibilità 
(compliance), perché la trasduzione è tanto più fede- 
le, quanto minore è lo spostamento di volume liquido 
lungo la via; 








86 


IL PAZIENTE CRITICO 





- ridurre al minimo indispensabile gli elementi di inter- 
ruzione del sistema (rubinetti a tre vie), che diminui- 
scono la compliance e possono intrappolare bolle d’a- 
ria; 

- rimuovere accuratamente le bolle presenti nel siste- 
ma, con particolare attenzione ai punti di interruzione 
dello stesso e alla cupola del trasduttore. 


Esistono attualmente alcuni strumenti che consen- 
tono di valutare la precisione di riproduzione del- 
londa sfigmica da parte del sistema. Tra questi, 
citeremo il dispositivo di lavaggio rapido (in grado 
di eseguire il «test dell'onda quadra», di cui si dirà 
più avanti), e altri, che migliorano la qualità di ri- 
sposta, come l’Accudynamic (Sorenson ®, fig. 6- 
11). E evidente però che la funzionalità di quest’ul- 
timo è legata ad un corretto rispetto delle norme 
precedenti. 

Il sistema di monitoraggio tuttavia espone ad 
altre possibili complicanze quali: 


- deconnessione accidentale di un elemento del siste- 
ma; particolarmente pericolosi sono a questo pro- 
posito i rubinetti a tre vie, la cui apertura acci- 
dentale espone al rischio di provocare una emor- 
ragia arteriosa (per evitare questo rischio, sarà 
opportuno utilizzare raccordi ad avvitamento, ti- 
po luer-lock); 

— iniezione di farmaci nel sistema, attraverso un punto 
di interruzione; si rammenti che le infusioni acci- 
dentali di farmaci, quali tiopentone o diazepam 
(si veda il capitolo 11), espongono a rischi ische- 
mici gravissimi, secondari alle lesioni della parete 
arteriosa. Sarà sempre opportuno pertanto iden- 
tificare la via arteriosa con un codice a colori e 
chiudere i ports dei rubinetti a tre vie con tappi ad 
avvitamento non perforabili; 

- embolizzazione gassosa; l'elemento a più alto ri- 
schio nel provocare gli emboli gassosi è rappre- 
sentato dalla turbolenza di flusso, che può verifi- 
carsi nella camera di gocciolamento della via di 
lavaggio. Tuttavia bolle d’aria si repertano nei 
punti di interruzione del sistema e a livello delle 
connessione dei vari elementi; 

- fenomeni trombotici che intervengono a carico del 
catetere arterioso; 

— infezioni correlate al catetere e alle vie che ad esso 
afferiscono. 


In questo senso, il mantenimento del sistema di monito- 
raggio dovrà rispettare le norme di nursing previste 
nella gestione del catetere arterioso (si veda il paragrafo 
5-3-4) e, in particolare, si dovrà: 

- sostituire la soluzione infusiva eparinizzata ogni 24 


ore; 





- sostituire ogni elemento del sistema (tubi, rubinetti, 
cupola del trasduttore, trasduttore) ogni 48 o, al mas- 
simo, 72 ore; 

- lavare accuratamente il port del rubinetto prossimale 
con flusso rapido, ogni volta che si esegue un prelievo 
ematico. 


III. Taratura del sistema e valutazione del rilievo pres- 
sorio 


La rilevazione dei parametri emodinamici assume 
uno scarso significato clinico, se i valori studiati 
vengono considerati isolatamente: essa necessita in- 
vece di una valutazione continua nel tempo, che 
consente quindi di esprimere considerazioni compa- 
rative e valutare le eventuali variazioni. 

Per realizzare questo fine, un sistema di monito- 
raggio necessita di un punto di riferimento che sia: 


- fisso, cioè che non vari nel tempo e con gli opera- 
tori che eseguono la rilevazione; 

- attendibile, ossia che non subisca influenze de- 
terminate dalla pressione idrostatica. 


Il punto di riferimento per i trasduttori che rilevano 
i parametri emodinamici è fissato a livello del cuore, 
e si ammette che corrisponda alla linea ascellare 
media, lungo la quale deve essere posizionato il 
trasduttore (fig. 6-12). 

Se si pone il trasduttore a un livello superiore o 
inferiore a quello del cuore, la determinazione pres- 
soria risulta diminuita, o aumentata, di un valore 
pari al dislivello tra posizione reale e posizione idea- 
le (linea ascellare media). 

Soltanto situando il trasduttore in posizione cor- 
retta e non modificandola, si potrà rilevare la PA (o 
qualunque altro parametro emodinamico) in modo 
attendibile. 

Dopo aver posizionato il trasduttore, sarà oppor- 
tuno procedere alla taratura del sistema elettronico, 
eseguendo quella procedura che prende il nome di 
«fare lo zero» o zeroing secondo la terminologia an- 
glosassone. 

La procedura della manovra è la seguente: 


- si chiude il sistema di connessione al paziente, 
muovendo il rubinetto a tre vie prossimale (per 
evitare il reflusso di sangue arterioso); 

- si apre all’aria la cupola del trasduttore (grazie al 
rubinetto a tre vie): a questo punto la pressione 
nella cupola è pari a quella atmosferica, che è 
stata definita di valore 0; 

- si preme l’apposito pulsante di «azzeramento» 
sulla consolle di comando del monitor. La traccia 
luminosa del canale si porterà al livello 0 della 
scala prescelta, indicando che il monitor ha as- 
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FIGURA 6-12 La linea ascellare media (LAM) costituisce il punto di riferimento «zero» 

per il monitoraggio pressorio. In figura, si osserva la connessione per la lettura della PVC 

con colonna d'acqua (m). Il rubinetto (r), posto in posizione prossimale rispetto alla cannula venosa, 
consente eventuali infusioni supplementari, che andranno sospese in corso di misurazione. 





FIGURA 6-13 Test dell'onda quadra. Le frecce 
identificano il tempo che intercorre tra i picchi, 

di importanza fondamentale per valutare le qualità 
del sistema di monitoraggio. 





sunto uguale a 0 il valore inviato dal sistema. Allo 
stesso modo, il display numerico indicherà che la 
PAS e la PAD sono a 0; 

- a questo punto, si può richiudere il rubinetto 
della cupola e riaprire quello della connessione al 
catetere. Sullo schermo del monitor compariran- 
no la traccia e i valori numerici di pressione. 


Quindi, per verificare la qualità di risposta del siste- 
ma, si può effettuare il «test dell’onda quadra», uti- 
lizzando il dispositivo di flusso continuo (fig. 6-13). 
Il test si esegue nel seguente modo: 


- si tira rapidamente la valvola del dispositivo, rea- 
lizzando un flusso rapido all’interno del sistema 
(fig. 6-11B); 

- si osserva l'andamento della curva sul monitor: 
l’onda pressoria scompare e si evidenzia una linea 








FIGURA 6-14 Forma d'onda «dampata» (a), dopo 
test dell'onda quadra, confrontata con un tracciato 
normale (b). 


verticale, a cui fa rapidamente seguito una linea 
orizzontale; 

- si rilascia rapidamente la valvola del dispositivo 
di flusso; 

- al monitor, si osserverà che all’onda orizzontale 
ne segue una verticale, a sua volta accompagnata da 
una serie di oscillazioni rapide, che preludono alla 
comparsa dell’onda pressoria. 


La morfologia e il tempo che intercorrono tra questi 
picchi è molto importante ai fini della determinazio- 
ne delle qualità del sistema di monitoraggio. 

Se la discesa dell'onda quadra è lenta e la curva 
pressoria appare appiattita (o, come suol dirsi, dam- 
pata; fig. 6-14), occorrerà verificare il sistema, ricer- 
cando la causa della cattiva trasduzione del segnale 
(bolle d’aria, connessioni non a tenuta o malposizio- 
nate, presenza di coaguli, ecc). Di fatto, un circuito 
di monitoraggio, che determina la comparsa al mo- 
nitor di un’onda quasi appiattita, comporta una sot- 
tostima dei valori pressori. Esso è solitamente defi- 
nito «sovrasmorzato» (overdumped). 

Il test dell’onda quadra può anche identificare i 
sistemi che tendono a sopravvalutare i valori presso- 
ri (cosiddetti «sottosmorzati» o underdumped). In 
questo caso, la correzione delle qualità dinamiche 
può avvenire grazie al dispositivo Accudynamic 
(fig. 6-11), che, inserito nel circuito, ne migliora la 
risposta. 


IV. Note operative sull’assemblaggio e la gestione del 
sistema di monitoraggio 


Si è già a lungo parlato, in precedenza, degli elemen- 
ti costitutivi il sistema di monitoraggio. In questa 
sede ci si limiterà a ricordare alcuni rilievi degni di 
nota: 
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- nelle sacche di soluzione fisiologica per il lavaggio 
del circuito, si dovrà aggiungere eparina sodica in 
ragione di 2500 U (1/2 mL, pari a 25 mg) per 500 
mL di soluzione (ed eventualmente 4 mL di lido- 
caina all’ 1%, pari a 40 mg); 

- attualmente, esistono kit preconfezionati conte- 
nenti tutti i materiali costitutivi del circuito, dal 
set di connessione alla sacca, alla via di raccordo 
al catetere. Essi sono forniti inoltre di cupola, 
oppure di trasduttore monouso (disposable). Non 
sarà superfluo ricordare che è fondamentale riem- 
pire correttamente la camera di gocciolamento, 
per evitare la formazione di bolle d’aria e che, in 
ogni modo, tutto il sistema deve essere accurata- 
mente riempito e debullato (fino ai ports dei rubi- 
netti a tre vie), facendo uso del dispositivo di 
lavaggio rapido; 

- per migliorare la connessione «membrana della 
cupola-diaframma del trasduttore fisso», si do- 
vranno versare alcune gocce di soluzione fisiologi- 
ca sul diaframma stesso, prima di avvitarlo alla 
cupola; 


- è fondamentale che il circuito arterioso venga 


rapidamente riconosciuto, per evitare infusioni 
accidentali di farmaci al suo interno. Per tale mo- 
tivo, i rubinetti a tre vie devono chiaramente 
essere identificati con un codice a colori, e i tappi 
di chiusura dei vari ports devono essere a perfetta 
tenuta e non perforabili; 


- nel momento in cui si connette il sistema di moni- 


toraggio al catetere arterioso, è preferibile non 
eseguire immediatamente un lavaggio rapido, per 
evitare che le bolle di aria, che si raccolgono nel 
cono del catetere, finiscano all’interno del vaso. 
Sarà quindi opportuno far gocciolare un po’ di 
soluzione fisiologica eparinizzata nel cono, per 
liberarlo dalle bolle, oppure far refluire del sangue 
fino al rubinetto posto in posizione prossimale. 
Una volta debullato il sistema, la via sarà lavata 
con il dispositivo di lavaggio rapido, sia verso il 
catetere, sia verso il port del rubinetto (fig. 5-4D); 

- è opportuno accendere il monitor dopo aver con- 
nesso il cavo del trasduttore alla sua presa sulla 
consolle. Questa manovra consente di non ledere 
i circuiti integrati, che costituiscono la parte più 
delicata del sistema di monitoraggio e dei trasdut- 
tori disposables; 


- una volta verificata la correttezza dell immagine 


dell’onda sfigmica (grazie a un’opportuna selezio- 
ne della scala di monitoraggio e al test dell'onda 
quadra), si predisporranno gli allarmi minimo e 
massimo dei parametri pressori (PAS, PAD, 
PAM), si inseriranno gli allarmi acustici e se ne 
regolerà il volume. 
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Per eseguire prelievi di sangue arterioso, si ricordi di: 


- utilizzare il rubinetto a tre vie posto in posizione 
prossimale, girando le sue «alette», in modo da 
escludere il circuito e porre in connessione il cate- 
tere con la siringa inserita nel port libero; 

- aspirare una quantità di sangue sufficiente a eli- 
minare tutta la soluzione fisiologica presente nel 
tratto di sistema; 

- porre le alette in posizione intermedia, in modo 
da mantenere chiuso il circuito, e applicare al port 
la siringa per il prelievo; 

- eseguire il prelievo; 

- lavare con flusso rapido, sia verso il catetere, sia 
verso il port impiegato, che andrà richiuso con un 
tappo sterile. 


È preferibile in ogni caso: 


- non realizzare pressioni di aspirazione eccessive 
(per evitare danneggiamenti alle pareti arteriose) 
e quindi usare soprattutto siringhe di modesto 
calibro (fino a 10 mL); 

- se possibile, prelevare i campioni di sangue a ca- 
duta (quest’ultima avvertenza non è ovviamente 
valida per i campioni raccolti a scopo emogasana- 
litico, che vanno prelevati in anaerobiosi). 


6-1-3 Monitoraggio emodinamico 


In area critica, il monitoraggio emodinamico costi- 
tuisce l’aspetto più significativo e diffuso di control- 
lo dell’attività meccanica del cuore. Il ricorso a me- 
todiche di studio invasive consente infatti di racco- 
gliere dati di estrema utilità nella diagnosi e nella 
terapia delle patologie dei pazienti in condizioni 
critiche. 


Nella pratica clinica, possiamo considerare due aspetti 
del monitoraggio invasivo: 


- la misurazione della pressione venosa centrale (PVC); 
- il cateterismo del cuore destro. 


Se il primo di questi due momenti di studio, la 
misurazione della PVC, è oggetto di notevole diffu- 
sione, il secondo rappresenta un approccio invasivo, 
tipico dell’area critica, estremamente affascinante, 
anche se complesso e non privo di rischi, in grado di 
valutare correttamente l’efficienza meccanica del 
miocardio. 


Misurazione della pressione venosa centrale 


La misurazione della PVC prevede la cannulazione 
di un accesso cavale, preferibilmente superiore, e il 
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corretto posizionamento del catetere, che deve si- 
tuarsi in prossimità dell’atrio destro. Il termine di 
PVC si riferisce appunto alla pressione misurabile 
all’interno delle grosse vene intratoraciche, che cor- 
risponde, in sostanza, alla pressione esistente all’in- 
terno dell’atrio destro. 

Una corretta misurazione prevede anzitutto che 
il catetere venoso centrale sia ben posizionato. Tale 
condizione può essere facilmente esaminata in fase 
iniziale attraverso due metodiche: 


- verificando la possibilità di aspirare agevolmente 
il sangue dalla cannula venosa; 

- valutando la posizione della cannula in una lastra 
standard del torace. 


Successivamente, l'accertamento potrà essere me- 
glio definito, esaminando se: 


- una colonna d’acqua, connessa al catetere, oscilla 
in sincrono con le fasi del respiro; 

- l'aspetto morfologico dell’onda pressoria, visua- 
lizzata al monitor, e i suoi valori assoluti, sono 
compatibili con la definizione di PVC. 


I. Metodiche di monitoraggio della PVC 


La misurazione della PVC può essere realizzata con due 
metodiche: 


- colonna ad acqua; 
— monitoraggio elettronico. 


Qualunque sia la metodica adottata, bisogna ribadi- 
re quanto già detto in termini di monitoraggio della 
PA: un valore isolato del parametro ha scarso signi- 
ficato clinico, poichè soltanto il suo andamento e le 
eventuali modificazioni nel tempo consentiranno di 
ottenere informazioni importanti sulla situazione 
emodinamica del paziente. 

Partendo da questo presupposto, risulta ancora 
una volta fondamentale avere un punto di riferi- 
mento da cui partire con le rilevazioni: in questo 
caso, esso corrisponde in pratica alla altezza della 
valvola tricuspide, e può essere rappresentato dalla 
linea ascellare media (fig. 6-12). Il punto 0 così defi- 
nito deve essere mantenuto costante e costituisce 
l'elemento cui riferirsi in tutte le rilevazioni. 


II. Monitoraggio con colonna ad acqua (fig. 6-12) 


È reso più semplice dall'uso di un opportuno kit 
preconfezionato (fig. 6-15), che presenta: 


- deflussore da flebo; 

- tubo di connessione al paziente; 

- manometro, connesso ai primi due elementi at- 
traverso un rubinetto a tre vie. 
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FIGURA 6-15 Kit per la determinazione della PVC con il sistema della colonna ad acqua; 
si riconoscono il deflussore (d), il rubinetto a tre vie (r), il manometro (m), la scala graduata 
in carta (s) e il filtro antibatterico a protezione del manometro (f). 


Nel kit è inoltre presente una scala graduata in cen- 
timetri per la misurazione della PVC. 

Anzitutto, bisogna rilevare con accuratezza, a 
paziente supino, il punto 0, corrispondente, come si 
è detto, alla linea ascellare media. Si può quindi 
fissare su di un supporto, quale ad esempio un’asta 
da flebo, la scala graduata, ponendo il valore 0 in 
corrispondenza del punto di riferimento anatomico 
(per realizzare questa manovra, può riuscire utile 
l’uso di una livella). 

Fissata la scala graduata, si connetterà un flacone 
di soluzione cristalloide (di solito soluzione fisiolo- 
gica o glucosata al 5%) al deflussore da flebo e, 
posizionando correttamente il rubinetto a tre vie, si 
riempirà il tubo di connessione al catetere venoso 
centrale. Di solito, il punto di collegamento tra que- 
sti due elementi è rappresentato da un ulteriore ru- 
binetto a tre vie, che è preferibile posizionare il più 
vicino possibile al punto di ingresso del catetere 
nella cute. Quest'ultimo rubinetto è di solito impie- 


gato per consentire l’infusione contemporanea di 
più soluzioni. E evidente che, in corso di misurazio- 
ne della PVC, si dovrà sospendere qualunque tipo di 
somministrazione lungo la via venosa centrale im- 
piegata, per evitare di rendere inattendibile la valu- 
tazione. 

A questo punto, ruotando ulteriormente il rubi- 
netto a tre vie, posto alla base del manometro, si 
può riempire quest’ultimo con la soluzione cristal- 
loide (si osservi che il manometro porta all’estremo 
terminale un filtro antibatterico di protezione). 

Per misurare la PVC, bisognerà infine porre in 
connessione il manometro al catetere venoso centra- 
le, ruotando il rubinetto a tre vie del manometro e 
quello eventuale presente in prossimità del punto di 
ingresso del catetere. La colonna d’acqua impiega 
qualche tempo a stabilizzarsi, e si osserverà come es- 
sa si muova in relazione alle fasi della respirazione. 

Nei pazienti connessi a respiratore automatico, 
la pressione positiva intratoracica influenza i valori 
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rilevati, per cui, in corso di misurazione, sarà oppor- 
tuno deconnettere i pazienti dall’apparecchio, se la 
procedura può essere tollerata senza eccessivo ri- 
schio di ipossia. 

Eseguita la misurazione, il valore di PVC, 
espresso in cmH;0, può essere registrato. Si rimet- 
te a questo punto in connessione il catetere con la 
soluzione di lavaggio per un rapido flushing della via 
venosa e quindi si riprendono le consuete infusioni, 
muovendo il rubinetto posizionato prossimalmente 
alla cannula venosa. 


III. Monitoraggio elettronico 


Costituisce una procedura analoga a quella già esa- 
minata in tema di PA, differenziandosene solo per 
quanto attiene la regolazione della scala del canale 
di registrazione prescelto, che in questo caso sarà 
preferibilmente dell’ordine di 0-20 o 0-40 mmHg, 
per consentire una buona visualizzazione della cur- 
va pressoria. Si rammenti che, in questo caso, i valo- 
ri di PVC devono essere rilevati come valori medi e 
sono indicati di solito in mmHg. 


Per trasformare i valori da una unità di misura all’altra, 
basta ricordare che: 


- 1 mmHg = 1.36 cmH;0; 
- 1 emH:0 = 0.735 mmHg. 


Ad esempio: 
5 cmH;0 = 3.7 mmHg. 


Il monitoraggio della PVC è estremamente diffuso in area 
critica e, in molti casi, accade che entrambe le unità di 
misura vengano usate contemporaneamente e, talora, in 
successione nello stesso paziente. Per evitare confusione 
o l'insorgenza di «dubbi» clinici, sarà sempre opportuno 
riportare, accanto al valore numerico, l’unità di misura 
impiegata. 


IV. Importanza e limiti del monitoraggio della PVC 


Se la misurazione della PVC viene effettuata alla 
fine della espirazione, i valori normali del parame- 
tro possono variare tra 5 e 12 cmH;0. 


La misurazione può tuttavia essere resa inattendibile da 
numerosi elementi quali: 


- posizione non corretta del paziente; 
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La PVC, come si è detto, ha un valore pressochè 
sovrapponibile a quello che si ritrova nell’atrio de- 
stro o nel ventricolo destro, alla fine della diastole. 
Essa quindi ci fornirà qualche informazione relativa 
alle condizioni del riempimento del ventricolo de- 
stro, ma non sarà in grado di dare indicazioni sulla 
condizione del ventricolo sinistro e, per certi versi, 
del tono vascolare periferico. 

Incrementi della PVC possono aversi in corso di: 


- cuore polmonare acuto (da embolia polmonare); 
- infarto miocardico a carico del ventricolo destro; 
- tamponamento cardiaco; 

- pericardite costrittiva; 

- valvulopatia tricuspidalica o polmonare; 

- aumento del ritorno venoso (determinato, ad 
esempio, da una eccessiva somministrazione di 
liquidi). 

Riduzioni della PVC indicano invece: 


- diminuzione della volemia (emorragia, ustioni, 
perdite di liquidi corporei di varia natura); 

- vasodilatazione venosa, con riduzione del ritorno 
di sangue al cuore destro. 


Di certo la diffusione del monitoraggio del cuore 
destro con catetere di Swan-Ganz ha determinato 
una riduzione dell’importanza clinica di questo pa- 
rametro, che comunque risulta ancora utile nel pri- 
mo approccio diagnostico e terapeutico a vari qua- 
dri patologici e di cui è importante, bisogna ancora 
sottolinearlo, la rilevazione nel tempo, per valutar- 
ne correttamente l’andamento e le modificazioni. 


Cateterismo del cuore destro 


L’introduzione nella pratica clinica del catetere di 
Swan-Ganz, già alla fine degli anni "60, ha consenti- 
to di modificare l'approccio ai problemi emodinami- 
ci, grazie alla possibilità di un monitoraggio comple- 
to dei vari parametri, realizzato con metodiche che 
sono diventate, nel corso del tempo, sempre più 
semplici e meno gravate da rischi. 

Se, all’inizio, l’uso di tale catetere era stato so- 
prattutto diffuso in ambito cardiologico e cardiochi- 
rurgico, più tardi il suo impiego si è allargato, diven- 
tando un presidio diagnostico diffuso nell’approccio 
ai pazienti critici. 

In questa sezione saranno descritti: 


di - identificazione imprecisa del punto 0; 
- posizione non ottimale del catetere; 
; - inginocchiamento o ostruzione del catetere; 


e il catetere di Swan-Ganz; 
e le metodiche di posizionamento e di manteni- 


Sh - mantenimento di una infusione durante la misurazio- mento del catetere; 

È ne; e le indicazioni al suo posizionamento; 

), - importante incremento della pressione intratoracica e le possibili complicanze da catetere di Swan- 
ri (come accade in corso di ventilazione meccanica). Cr, 
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FIGURA 6-16 Catetere di Swan-Ganz a 4 vie: si riconoscono la via prossimale (p), 
la distale (d), la via di gonfiaggio del palloncino (g) e la via elettronica di connessione 
al termistore (e), per la rilevazione della temperatura del sangue polmonare e la determinazione 


della portata cardiaca. 


Da un punto di vista operativo, si tratterà di: 


e monitoraggio con catetere di Swan-Ganz; 
e implicazioni cliniche del monitoraggio. 


I. Il catetere di Swan-Ganz 


Il catetere di Swan-Ganz (S-G) (fig. 6-16) è un cate- 
tere a più vie, che si caratterizza e differenzia dagli 
altri cateteri venosi centrali, in termini sia di dimen- 
sioni, sia di lunghezza. E costituito di solito da ma- 
teriali quali il polivinilcloruro (PVC) o il poliuretano 
(PU) ed è dotato di discreta morbidezza e flessibili- 
tà. La sua lunghezza è dell’ordine di 110 cm, il suo 
diametro è pari a 7-8 french gauge (per gli adulti), 
anche se esistono S-G di dimensioni inferiori. 

Il numero delle vie dello S-G è variabile, per lo 
più da 2 a 5, ma nel suo aspetto «classico» lo S-G 
presenta quattro vie: 


- una via distale, che si apre alla punta del catetere 
e che, connessa ad un trasduttore di pressione, 
viene usata per valutare le pressioni delle camere 
cardiache destre durante la fase di posizionamen- 
to dello S-G e, infine, valori quali la pressione 
arteriosa polmonare (PAP) e la pressione capillare 
polmonare (PCP, definita anche «pressione di in- 
cuneamento» o «wedge pressure»). Tale via con- 
sente altresì il prelievo di campioni di sangue ve- 
noso misto, i cui parametri permettono lo studio 
e la determinazione dello shunt destro-sinistro; 

- una via prossimale, che si apre a circa 30 cm dalla 
punta, e che, a catetere posizionato, si situa nel- 
l’atrio destro. Tale via viene usata sia per deter- 
minazioni pressorie (pressione atriale destra), sia 
per esigenze infusionali. Si deve ricordare inoltre 





che attraverso di essa viene introdotto il liquido 
(a temperatura e quantità note) necessario alla 
determinazione della portata cardiaca (secondo il 
metodo della termodiluizione); 

- una via connessa ad un palloncino di piccole di- 
mensioni (0.75-1.5 mL), che si trova in prossimi- 
tà della punta del catetere. Tale via è fornita di 
siringa da 2 mL, dotata di valvola di chiusura, che 
serve a riempire il palloncino stesso. Ruotando la 
valvola, è possibile mantenere gonfio il pallonci- 
no o sgonfiarlo. Di solito, per gonfiare o sgonfia- 
re il palloncino si utilizzano anidride carbonica o 
aria. L'impiego del palloncino si rende necessario 
nelle determinazioni pressorie: quando lo S-G è 
correttamente posizionato, il suo gonfiaggio con- 
sente di valutare il valore di PCP; 

- una via elettronica connessa ad un termistore, 
che corre lungo il catetere ed è in grado di rilevare 
la temperatura del sangue in arteria polmonare. 
L’estremo distale di tale via è costituito da un 
raccordo a 3 pins, che si connette all’apposito 
computer destinato alla misurazione della portata 
cardiaca. 


Nei modelli più recenti di S-G, è possibile reperire 
una quinta via, costituita da fibre ottiche, che si 
apre alla punta del catetere: essa è in grado di valu- 
tare i valori di saturazione in ossigeno del sangue 
venoso misto (SvO.), grazie al fatto di potersi colle- 
gare con un opportuno computer. Attualmente, di- 
sponiamo di monitor-computers (fig. 6-17) estrema- 
mente affidabili, in grado di calcolare in continuo i 
valori di SVO; e, in contemporanea, quelli di PC e 
gli altri parametri da essa derivati. 
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FIGURA 6-17 Monitor-computer per la rilevazione in continuo della SVO; e la determinazione 


della portata cardiaca e dei parametri derivati. 


Altri modelli di S-G possiedono due vie prossimali, 
invece di una, altri ancora un elettrodo che permette 
la stimolazione cardiaca, potendo fungere da pace- 
maker temporaneo. 

In sostanza, però, lo S-G «standard» non si di- 
scosta dal modello sopra descritto. Le varie vie sono 
facilmente distinguibili tra loro, sia perchè la loro 
funzione è stampigliata in prossimità dei coni di 
raccordo, sia per la presenza di un codice-colore: la 
via distale (di trasduzione) è gialla, la prossimale (di 
trasduzione e infusione) è azzurra, la via connessa al 
palloncino e le vie di connessione al computer sono 
facilmente riconoscibili per l'aspetto del loro estre- 
mo distale. Tutti i coni di raccordo sono dotati di 
chiusura ad avvitamento (/er-/ock); la lunghezza del 
catetere è valutabile con l’ausilio di segni posti sulla 
sua superficie, a distanza di 10 cm l’uno dall’altro. 

Ricapitolando (e valutando in maniera comples- 
siva quanto lo S-G può darci in termini di informa- 
zioni emodinamiche), si può dire che il catetere pre- 
senta alla considerazione: 


- una via prossimale, utilizzabile per infusioni, per la 
determinazione della pressione atriale destra (P At 
dx), e per la valutazione della PC (attraverso la infu- 
sione di una quota controllata di fluidi); 

- una via distale, ad impiego esclusivo per il monitorag- 
gio della PAP (sistolica, diastolica e media) e della 
PCP (a palloncino gonfio); 

- una via di connessione al palloncino, posto in prossi- 
mità della punta del catetere, dotata di siringa per 
gonfiaggio e sgonfiaggio. Il palloncino deve essere 
gonfiato per misurare la PCP; 

— una via di connessione al monitor-computer, per la 





determinazione della temperatura del sangue in arte- 
ria polmonare, il calcolo della PC e di una serie di 
parametri derivati; 

- un'eventuale via di connessione (presente negli S-G 
a fibre ottiche) al monitor-computer, per la determi- 
nazione in continuo della S702. 


Se si vuole allestire quindi un corretto monitoraggio 
emodinamico con S-G, bisognerà disporre, al di là 
del catetere, di: 


- uno o due trasduttori di pressione (per la rilevazione 
in continuo della PAP, PCP ed eventualmente della 
P At dx); 

- monitor a più tracce per la rilevazione in continuo 
delle pressioni suddette; 

- monitor-computer per la misurazione della PC, dei 
parametri da essa derivati e, se possibile, della SvO;; 

- dispositivo per la infusione (ed eventuale refrigera- 
zione) di una soluzione cristalloide, iniettata nella via 
prossimale per la determinazione della PC; 

- soluzione da infondere in continuo nella via prossi- 
male; 

- dispositivo di lavaggio eparinizzato in continuo, a 
velocità costante, nella via distale. 


II. Posizionamento e mantenimento del catetere di 
Swan-Ganz. 


In questa sede saranno esaminati di seguito: 


e la procedura di posizionamento del catetere di 
Swan-Ganz; 

e le metodiche di assistenza al posizionamento; 

e le finalità operative del catetere durante la sua 
permanenza; 
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FIGURA 6-18 Kit preconfezionato per il posizionamento del catetere di Swan-Ganz. È costituito da: 
a) Valvola per introduttore, con opercolo per posizionamento del catetere di Swan-Ganz (a;) e via infusionale (v). 


b) Introduttore con dilatatore (b4). 


c) Guaina trasparente per catetere di Swan-Ganz con estremo prossimale (c1) da avvitare alla valvola (a). 
d) Guida metallica per posizionamento dell’introduttore, all’interno della sua custodia. 


e le modalità di mantenimento, controllo e impie- 
go del catetere. 


a) Posizionamento del catetere di Swan-Ganz 

Il posizionamento di uno S-G prevede anzitutto il 
reperimento di una vena centrale, (solitamente rap- 
presentata da un accesso cavale superiore), come la 
succlavia o la giugulare interna, cannulata secondo 
la tecnica di Seldinger. 

La dimensione del catetere rende però necessario 
un foro d’ingresso abbastanza ampio e, a questo 
proposito, il punto di cannulazione della via venosa 
viene opportunamente ampliato con un introdutto- 
re-dilatatore. 

Il dilatatore viene successivamente rimosso e 
l’introduttore chiuso con una valvola, che consente 
il posizionamento del catetere (attraverso un oper- 
colo rivestito in materiale plastico, presente al suo 
interno), ma non il reflusso di sangue. Alla valvola 
fa spesso capo una via infusionale, che può essere 
utilizzata per mantenere in lavaggio l’introduttore. 

Sono in commercio attualmente dei kits com- 
prensivi (fig. 6-18) di tutto il materiale necessario al 
posizionamento di uno S-G. All’interno di essi sono 
presenti: 


- unago metallico per la puntura percutanea della 
vena; 


- una guida metallica da introdurre nell’ago, una 
volta che si è giunti all’interno del vaso; 

- un introduttore-dilatatore; 

- una valvola dotata di via infusionale; 

- una guaina di plastica trasparente, con la quale 
rivestire il catetere per mantenerne la sterilità (la 
guaina viene «avvitata» alla valvola descritta in 
precedenza). 


Una volta posto in sede l’introduttore, verificato il 
buon reflusso di sangue e avvitata la valvola al suo 
estremo terminale, si potrà procedere all’introdu- 
zione dello S-G attraverso l’opercolo della valvola 
stessa. Dapprima, però, sarà conveniente introdur- 
re il catetere all’interno della guaina trasparente: 
infatti, al termine della procedura, la guaina sarà 
avvitata alla valvola e proteggerà tutto il tratto dello 
S-G che resta al di fuori del vaso venoso. In questo 
modo, gli eventuali riposizionamenti, che si rendes- 
sero necessari dopo l’introduzione, possono essere 
realizzati manovrando il catetere «attraverso» la 
guaina e, quindi, consentendo il mantenimento del- 
la sua sterilità. 

Una volta che lo S-G venga estratto dal kit steri- 
le in cui si trova, l'operatore dovrà: 


- verificare la tenuta del palloncino (gonfiandolo 
con la siringa apposita, contenuta nella confezio- 
ne); 
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- nel caso sia impiegato un catetere a fibre ottiche, arterioso polmonare: per ottenere questo risultato, 
procedere alla connessione della via dedicata al la progressione del catetere dovrà essere attenta- 
terminale del monitor-computer e, quindi, cali- mente controllata. Tale condizione può essere rea- 
brare il sistema di rilevazione della SvO;; lizzata in due modi: 

- riempire le vie prossimale e distale con soluzione 


I 
- eseguendo il posizionamento sotto controllo ra- 
dioscopico (metodica poco agevole che, in ogni 
caso, espone l’operatore all’assorbimento di una 
elevata quota di radiazioni); 
- valutando le modificazioni progressive dell’onda 


cristalloide; 

- connettere la via distale ad un trasduttore di 
pressione (preventivamente collegato a un moni- 
tor a più tracce di pressione). 





Quest'ultima considerazione deriva dal fatto che il pressoria (quali esse appaiono sullo schermo del 
corretto posizionamento dello S-G prevede che il monitor), che indicheranno la sede in cui l’estre- 
suo estremo terminale giunga all’interno di un ramo mo del catetere viene a trovarsi (fig. 6-19). 

— PAL dx A P Vn dx — MAP 


FIGURA 6-19 Registrazione pressoria durante il posizionamento del catetere di Swan-Ganz. 
P At dx) Pressione atriale destra. 
P Vn dx) Pressione ventricolare destra. 
PAP) Pressione arteriosa polmonare. 
Ina PCP) Pressione capillare polmonare (a palloncino gonfio). 





FIGURA 6-20 Posizione corretta del catetere di Swan-Ganz all’interno del circolo polmonare. 
lo AD) Atrio destro. 
o- VD) Ventricolo destro. 

AP) Arteria polmonare. 


:zrraversa infatti la vena cava (superiore o 
reriore), l’atrio e il ventricolo destri, giungendo 
alla fine nell’arteria polmonare, e posizionandosi 
perifericamente in un suo ramo (fig. 6-20). L’osser- 
vazione sullo schermo di un monitor delle diverse 
forme d’onda, cui corrispondono differenti valori 
assoluti di pressione, fornisce informazioni in conti- 
nuo, sufficienti a consentire un posizionamento ot- 
timale (fig. 6-19 e 6-20). 

Nel momento in cui il catetere giunge in atrio 
destro, è utile procedere al gonfiaggio del pallonci- 
no, per favorire il superamento della valvola tricu- 
spide e l’ingresso nel ventricolo. Il catetere deve 
essere sospinto con delicatezza e lentamente, per 
evitare arrotolamenti o, addirittura, la formazione 
di nodi. 

L’entrata nel ventricolo destro è spesso accom- 
pagnata dalla comparsa di turbe del ritmo cardiaco, 
che possono assumere aspetti diversi, essendo rap- 
presentate talora da extrasistoli ventricolari e, in 
alcuni casi più gravi, ma piuttosto rari, da tachicar- 
die o fasi di fibrillazione ventricolare. Per questo 
motivo, la progressione del catetere non dovrà esse- 
re valutata soltanto con un’analisi emodinamica, ma 
anche essere accompagnata da un continuo control- 
lo elettrocardiografico, in grado di riconoscere pre- 
cocemente le turbe dell’attività elettrica del cuore. 

Superate le valvole semilunari, il catetere giunge 
all’interno del tronco dell'arteria polmonare. L’in- 
gresso è testimoniato dalla modificazione della for- 
ma d’onda pressoria. Se si procede ancora un po’ 
perifericamente, si potrà osservare un appiattimen- 
to della curva di pressione polmonare: tale rilievo 
costituisce la cosiddetta «pressione di incuneamen- 
to» o pressione capillare polmonare o «wedge pressu- 
re», determinata dal fatto che la penetrazione del 
catetere nel vaso, a palloncino gonfio, ne comporta 
in pratica l’occlusione. 

Lo sgonfiaggio del palloncino consente la ricom- 
parsa dell’onda pressoria arteriosa polmonare; se co- 
sì non fosse, si dovrà tirare indietro il catetere (a 
palloncino sgonfio) di qualche centimetro. 

Può essere interessante osservare che uno S-G 
introdotto attraverso la vena giugulare interna de- 
stra, correttamente posizionato, si trova all’interno 
del circolo per una lunghezza di 45 centimetri. Se si 
utilizza invece un accesso periferico, quale quello 
rappresentato dalla vena basilica, la distanza tra il 
punto d’ingresso del catetere e l'arteria polmonare 
sarà di ben 80 centimetri. Il tratto di catetere intro- 
dotto è facilmente quantificabile, osservando le in- 
dicazioni di misurazione poste sulla sua superficie, a 
distanza di 10 centimetri luna dall'altra. 
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Posizionato correttamente il catetere (in modo, 
cioè, che sia ben evidenziabile la pressione arteriosa 
polmonare, e che il gonfiaggio del palloncino con 
1.5 mL mostri la PCP), si potrà procedere al fissag- 
gio della guaina trasparente di protezione del catete- 
re, alla medicazione del punto di ingresso e al con- 
trollo radiologico del torace, che dimostrerà la posi- 
zione dello S-G. 

Esaurita la procedura di posizionamento, si po- 
trà: 


- continuare le infusioni che fanno capo alla via 
prossimale del catetere e alla via afferente alla 
valvola dell’introduttore; 

- verificare la corretta posizione del trasduttore 
(sulla linea ascellare media), lo «zero» del sistema 
di monitoraggio e la correttezza della forma 
d’onda; 

- valutare l'attendibilità della curva di SvO,., nel- 
l’uso del catetere a fibre ottiche; 

- iniziare la perfusione in continuo con soluzione 
eparinizzata nella via distale del catetere; 

- connettere il cavo del monitor-computer all’ap- 
posita via dello S-G per la determinazione della 
portata cardiaca; 

- predisporre la soluzione e il sistema infusionali 
da impiegare nella via prossimale del catetere per 
determinare la portata cardiaca. 


b) Note operative per il posizionamento del catetere di 
Swan-Ganz 

La procedura di posizionamento dello S-G è, per 
larga parte, sovrapponibile a quella già descritta 
trattando della cannulazione venosa centrale, dalla 
quale può differenziarsi, però, sia per la più lunga 
durata della manovra, sia per la più alta incidenza di 
complicanze, rappresentate per lo più da turbe del 
ritmo, o da sanguinamento in sede del punto di 
inserzione. 


Materiali 

Per le considerazioni generali, si rimanda al paragra- 
fo 5-5, dedicato all’allestimento dei materiali per la 
cannulazione venosa centrale. In questa sede, saran- 
no considerati esclusivamente gli aspetti tipici del 
posizionamento di un catetere di Swan-Ganz. 


e Catetere di Swan-Ganz del calibro e del tipo desi- 
derato (tradizionale, a fibre ottiche, dotato di via 
prossimale supplementare). 

e Kit con introduttore-dilatatore, fornito soven- 
te di: 

- ago metallico per venipuntura; 
- guida metallica; 

- valvola con via infusionale; 

- otturatore per introduttore; 
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— guaina trasparente di protezione per catetere 
di Swan-Ganz. 

e Monitor per controllo elettrocardiografico e rile- 
vazioni pressorie. 

e Monitor-computer per la determinazione della 
portata cardiaca (ed eventualmente della SvO)). 

e Soluzioni infusionali per: 

- via prossimale del catetere; 

- via infusionale della valvola dell’introduttore. 

e Soluzione fisiologica eparinizzata (2500 U/500 
mL) per il lavaggio continuo della via distale del 
catetere (utilizzare sacche di plastica contenute in 
un manicotto a pressione). 

e Kit per il monitoraggio pressorio (fornito di tubi 
di connessione, dispositivo di lavaggio rapido e 
trasduttore), da connettere al monitor e alla solu- 
zione di lavaggio. 

e Due tubi di connessione sottili, a bassa complian- 
ce, per collegare il trasduttore alla via prossimale 
e distale del catetere (in tal modo, con un solo 
trasduttore, si potrà registrare in continuo i valori 
della pressione arteriosa polmonare e, ruotando il 
rubinetto a tre vie posto in prossimità del trasdut- 
tore, sarà possibile visualizzare la curva di pres- 
sione atriale destra). 

e Alcuni rubinetti a tre vie da porre: 

- sulla via distale del catetere (per consentire la 
connessione al trasduttore e l'esecuzione di 
prelievi venosi); 

- sulla via prossimale del catetere (per consentire 
la connessione al trasduttore e l’infusione di 
soluzioni diverse); 

- sulla via infusionale della valvola dell’introdut- 
tore. 

e Occorrente per la rianimazione cardio-respirato- 
ria e, in particolare, farmaci in grado di trattare 
aritmie ventricolari (lidocaina, mexiletina). 


Metodo 
Prima di procedere al posizionamento del catetere 
di Swan-Ganz, si dovrà: 


- informare il paziente, se cosciente, della procedu- 
ra e delle sue finalità; 

- preparare l’area destinata alla venipuntura (si 
rammenti che, sovente, il catetere di Swan-Ganz 
sostituisce un catetere venoso centrale già posi- 
zionato) secondo le metodiche già note (si veda il 
capitolo 5); 

- posizionare correttamente il paziente, a seconda 
della via venosa prescelta; 

- verificare il funzionamento del monitoraggio 
elettrocardiografico continuo; 

- allestire la via di monitoraggio elettronico della 
pressione e, in particolare: 
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1. posizionare correttamente il trasduttore (sulla 
linea ascellare media); 
2. azzerare il sistema; 
3. verificare il buon funzionamento della traccia 
prescelta sul monitor; 
4. scegliere un’adeguata scala di amplificazione 
della traccia (preferibilmente 0-40 mmHg); 
- predisporre le soluzioni infusionali; 
- controllare la disponibilità dei farmaci d’emer- 
genza. 


I materiali, di cui si è detto in precedenza (catetere, 
introduttore, tubi di connessione, rubinetti), saran- 
no predisposti su di un carrello allestito sterilmente, 
oppure forniti al medico operatore, una volta che 
questi avrà preparato un campo chirurgico. È ovvio 
che tutte le manovre dovranno essere eseguite in 
condizioni di asepsi, riservando particolare atten- 
zione alle procedure, quando esse risultano lunghe o 
complicate (in tal caso sarà opportuno predisporre il 
cambio dei guanti dell'operatore, una quantità con- 
grua di telini e garze sterili, appositi contenitori per 
l'eliminazione del materiale utilizzato). 

Durante il posizionamento, l’infermiere profes- 
sionale assiste l'operatore e dovrà: 


- connettere il cavo per la rilevazione della SvO, 
all’apposita via del catetere (se lo S-G usato è a 
fibre ottiche); 

- procedere alla calibrazione del monitor-computert 
per quanto concerne la traccia della SVO»; 

- collegare i tubi sottili di connessione al trasdutto- 
re di pressione; 

- verificare sul monitor-computer la correttezza 
della scala di monitoraggio dell’onda pressoria; 

- procedere al riempimento delle vie del catetere e 
della valvola dell’introduttore con le soluzioni in- 
fusionali; 

- controllare l’eventuale insorgenza di turbe del 
ritmo cardiaco sul monitor ECG. 


Al termine della manovra, sarà opportuno: 


- verificare il funzionamento del sistema di moni- 
toraggio (controllo della posizione del trasdutto- 
re, dell’azzeramento del sistema, della morfologia 
dell’onda, della scala di monitoraggio prescelta e 
della risposta dinamica del sistema, con l’esecu- 
zione del test dell’onda quadra); 

- predisporre gli allarmi di limite minimo e massi- 
mo sui parametri pressori; 

- valutare il corretto funzionamento delle vie infu- 
sionali; 

- richiedere un controllo radiologico del torace; 

- controllare che il gonfiaggio del palloncino evi- 
denzi una corretta onda di PCP; 
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FIGURA 6-21 Piano di lavoro in corso di monitoraggio con catetere di Swan-Ganz. 

Si riconoscono i seguenti elementi: 

sg) Catetere, avvolto nella guaina trasparente (g). 

vd) Via distale cọnnessa a trasduttore. 

vp) Via prossimale, sede di infusioni e di tubo di connessione (f) a trasduttore 
per la determinazione della PVC. 

vv) Via infusionale connessa alla valvola dell'introduttore. 

t) Via connessa a termistore, per la determinazione della portata cardiaca e la rilevazione 
della temperatura del sangue in arteria polmonare. 

s) Via di connessione a monitor-computer per la determinazione della SVO». 

p) Via di gonfiaggio del palloncino, con valvola di chiusura (c). 

a) Termistore per la rilevazione della temperatura dell’iniettato, posto lungo la via 
prossimale (vp). Connessi al termistore sono la sacca della soluzione da infondere (a) 
e la siringa per l’infusione (a»). 


- inviare al laboratorio di microbiologia i tratti ter- insufflazione del palloncino dovranno essere rispet- 
minale e intermedio del catetere venoso centrale, tate alcune regole fondamentali, quali: 
eventualmente rimosso; 

- procedere a medicazione del punto di ingresso del 
catetere (fig. 6-21). 


- lasciare sempre la siringa connessa alla via di in- 
sufflazione del catetere; 
- se la siringa è dotata di una valvola direzionale, 


c) Misurazione della pressione capillare polmonare assicurarsi che questa sia sempre in posizione di 
La determinazione della PCP, in particolare, preve- chiusura, quando non si eseguono le determina- 
de il gonfiaggio del palloncino con l’apposita siringa zioni; 

che, nei modelli più recenti di cateteri, è contenuta - insufflare, in corso di determinazione della PCP, 
nei kit preconfezionati. Nella gestione della via di la minima quantità di aria (o anidride carbonica) 
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necessaria alla misurazione (di solito 1.5 mL); 

- mantenere il palloncino gonfio per il tempo più 
breve possibile (di solito, meno di 20 secondi); 

- se possibile, deconnettere dal respiratore auto- 
matico i pazienti ventilati meccanicamente, du- 
rante la misurazione; 

- nel caso la curva di PCP non compaia, avvisare il 
medico, poichè potrebbe essere necessario riposi- 
zionare il catetere; 

- se il pistone della siringa non torna indietro da 
solo, quando viene rilasciato, sospettare una rot- 
tura del palloncino; in questo caso è preferibile 
occludere la via di insufflzione con un cerotto. 


d) Misurazione della portata cardiaca 

Una delle qualità fondamentali dello S-G è rappre- 
sentata dalla possibilità di determinare la portata 
cardiaca, che, come si è già detto in precedenza, 
rappresenta il prodotto della gittata sistolica per la 
frequenza cardiaca. 

Il calcolo della PC si fonda sull’utilizzo del meto- 
do di termodiluizione, e richiede l’uso contempora- 
neo dello S-G e di un opportuno monitor-computer, 
connesso al catetere attraverso una apposita via. 

La metodica di determinazione è piuttosto sem- 
plice (fig. 6-22): 


- una determinata quantità di liquido isotonico ri- 
spetto al plasma, di cui è nota la temperatu- 
ra, viene iniettata rapidamente nell’atrio destro 
del paziente, attraverso la via prossimale del cate- 
tere; 


"MIXER" 
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- questo liquido, che ha temperatura più bassa di 
quella corporea, si mescola, nelle sezioni destre 
del cuore, con il sangue, provocando una riduzio- 
ne della temperatura ematica; 

- una sonda termica (il termistore), posta in prossi- 
mità della punta del catetere (e quindi più a valle 
del punto di iniezione del liquido) è in grado di 
determinare la modificazione della temperatura 
del sangue secondaria alla infusione; 


- lo stesso termistore invia il dato raccolto al com- 
puter e questo, (conoscendo il calibro del catete- 
re, l’entità dell’abbassamento della temperatura 
del sangue nell’arteria polmonare, secondaria al- 
l’infusione di liquido, la temperatura e il volume 
di quest’ultimo) è in grado di calcolare la portata 
cardiaca del paziente, espressa in litri/minuto. 


Attraverso questa metodica, il calcolo della portata 
cardiaca è semplice, privo di rischi, ripetibile e di 
basso costo, in termini economici. 

Il monitor-computer costituisce l'elemento cen- 
trale nella determinazione della portata cardiaca. 
L'evoluzione tecnologica di questo tipo di apparec- 
chio è stata notevole, negli ultimi venti anni e, at- 
tualmente, disponiamo di devices in grado di calcola- 
re non soltanto la portata o l’indice cardiaci, ma 
tutta una serie di parametri da essi derivati. 

I modelli più recenti di monitor-computers per la 
determinazione della portata cardiaca mostrano alla 
considerazione diversi aspetti strutturali e operati- 
vi, tra i quali ricorderemo: 


(Ventricolo destro) 









Flusso Temp. 37°C 
ematico 





Modificazione 


della temperatura ematica 
L 
' 
t 
i 
) 
» 


Introduzione nella via atriale destra 
di un liquido a temperatura nota 


Tempo 


Termistore, posizionato 
all'estremo distale 
dello Swan-Ganz 


Portata cardiaca: 


area compresa 
all'interno della curva 


FIGURA 6-22 | principi della metodica di termodiluizione (spiegazione nel testo). 
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- dimensioni contenute, che ne consentono il tra- 
sporto agevole; 

- alimentazione attraverso accumulatori interni ri- 
caricabili; 

- cavo di connessione all’apposita via del catetere 
di Swan-Ganz, che consente di leggere in display 
la temperatura del sangue; 

- cavo di connessione, dotato di termistore, con- 
nesso al sistema di infusione del liquido (di solito 
rappresentato da una siringa), in grado di leggere 
la temperatura dell’iniettato; 

- sistema di auto-test, per la verifica della funzio- 
nalità del sistema prima del suo utilizzo; 

- selettore per l'inserimento e la modifica della co- 
siddetta costante di calcolo, numero che origina 
dal calibro del catetere, dalla temperatura e dal 
volume dell’iniettato, e che deve essere inserito al 
momento della determinazione della PC, per ga- 
rantirne la correttezza; 

- schermo, che visualizza le funzioni dell’apparec- 
chio e gli eventuali problemi operativi oltre, na- 
turalmente, al valore della portata cardiaca deter- 
minata. 
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La misurazione della PC richiede, oltre al monitor- 
computer, il sistema di infusione del liquido a tem- 
peratura più bassa di quella del sangue (fig. 6-23). 
Tale sistema è costituito da: 


- soluzione infusionale, di tipo cristalloide, costi- 
tuita di solito da soluzione fisiologica o glucosata 
al 5%; 

- deflussore della soluzione, in cui si identifica un 
tratto a spirale, immerso in un apposito recipien- 
te, contenente ghiaccio ed acqua, che consente il 
raffreddamento, portando la temperatura dell’i- 
niettato a 0 °C; 

- siringa per iniezione, da 10 mL, dotata di valvola, 
che permette l'aspirazione del liquido freddo e la 
sua infusione nella via prossimale dello S-G. 


Questo tipo di monitor-computer (fig. 6-23), ac- 
compagnato dal sistema infusionale descritto, costi- 
tuisce il prototipo dell’apparecchiatura per la deter- 
minazione della portata cardiaca e, nel corso degli 
anni, è stato progressivamente aggiornato e modifi- 
cato, al fine di migliorarne le prestazioni e facilitare 
le manovre operative. 





FIGURA 6-23 Sistema per termodiluizione con infusione di soluzione fredda o a temperatura 
ambiente (spiegazione nel testo). Si notino i seguenti elementi: 


sı) Soluzione infusionale raffreddata a 0 °C. s2) Soluzione infusionale a temperatura ambiente 
(da impiegare con i monitor-computers di più moderna concezione, come quello 
rappresentato nella fig. 6-17); r) Recipiente di raffreddamento con acqua e ghiaccio; si) Siringa 
per infusione; v) Valvola per il prelievo dalla soluzione infusionale; ti) Sonda per la rilevazione 
della temperatura dell'iniettato; rp)Raccordo per rilevazione pressoria; ip) Punto di ingresso 
del lume prossimale; g) Valvola di gonfiaggio del palloncino; id) Punto di ingresso del lume 
distale; cı) Connessione del monitor al termistore del catetere; c2) Connessione del monitor 
alla sonda per la rilevazione della temperatura dell’iniettato; |) Lume distale; t) Termistore; 

p) Palloncino; mc) Monitor-computer per la rilevazione della portata cardiaca. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


Da alcuni anni, sono entrati in commercio sistemi 
più complessi e costosi, adattabili agli S-G a fibre 
ottiche, in quanto capaci di consentire la determina- 
zione in continuo della SvO; e il calcolo della PC e 
dei parametri emodinamici da essa derivati. Questi 
monitor-computers (fig. 6-17), che naturalmente 
possono essere utilizzati anche con i cateteri tradi- 
zionali, si caratterizzano per alcune qualità preci- 
pue: 


- possibilità di mantenere in una memoria interna 
i dati di alcuni pazienti; 

- possibilità di collegamento a una stampante ter- 
mica, che consente la visualizzazione dei risultati 
delle determinazioni; 

- capacità di permettere una corretta valutazione 
della portata, anche infondendo soluzioni a tem- 
peratura ambiente. 


Quest'ultima qualità è di notevole interesse in ter- 
mini pratici, poiché ha reso inutili i complessi siste- 
mi di raffreddamento della soluzione infusionale, 
semplificando quindi le procedure di allestimento 
del sistema e di esecuzione della determinazione. 

Nella preparazione del sistema di valutazione 
della portata cardiaca, con un monitor-computer di 
questo tipo, si dovrà: 


- connettere il cavo del monitor all’apposita via 
dello S-G per la determinazione della portata car- 
diaca; 

- connettere il cavo per la rilevazione della tempe- 
ratura dell’iniettato all’unità termistore-siringa, 
che viene posizionata lungo la via prossimale del- 
lo S-G; 

- collegare alla siringa la soluzione infusionale cri- 
stalloide, che può essere mantenuta a temperatu- 
ra ambiente; 

- connettere la stampante termica (se in dotazione) 
all’ apposita presa situata sul frontale del monitor- 
computer (accanto a questa presa, si situa quella 
di collegamento al cavo per la rilevazione della 


SVO»). 


In condizioni standard, sullo schermo del computer 
compare la traccia continua della SvO;. Per eseguire 
la misurazione della PC, si dovrà sfiorare il sensore 
«cardiac output» destinato appunto a consentire la 
determinazione della portata cardiaca. 

Sullo schermo compariranno le indicazioni rela- 
tive 


- alla temperatura del sangue e dell’iniettato; 
- al tipo di catetere e al volume da iniettare. 


L'accettazione delle condizioni consente di iniziare 
la misurazione, l'eventuale modifica delle stesse 
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porta a schermate successive, che permettono di 
adattare il computer alle condizioni operative. Tutti 
i comandi sono dati sfiorando dei sensori, posti a 
lato dello schermo, cui corrispondono i display, in- 
dicativi di opzioni diverse. 

L’introduzione, nella via prossimale dello S-G, 
del volume prescelto di soluzione è accompagnato, 
sullo schermo del computer, dal disegno della curva 
relativa di PC, inserita in un sistema di assi cartesia- 
ni. Se, come di solito accade, si effettuano più con- 
trolli, il computer è in grado di calcolare automati- 
camente il valore medio risultante dalla somma delle 
varie misurazioni. 

Talora, problemi diversi possono rendere inat- 
tendibile il risultato della determinazione: questo 
modello di apparecchio consente di escludere, dal 
calcolo della media finale, quei valori di PC ottenuti 
in modo non ottimale, o che si ritiene non corretti. 

Infine, la pressione sul sensore «calc values» con- 
duce ad un ulteriore schermo, che rappresenta 
un'interessante opzione del computer: il calcolo di 
parametri emodinamici derivati dalla portata car- 
diaca e da altri dati, che l’operatore può inserire 
nella memoria dell’apparecchio. 

L’operatore, infatti, digiterà il valore assoluto 
dei parametri relativi al paziente (peso, altezza), al- 
l’emodinamica (PAM, PAP media, PCP, PVC), alla 
situazione respiratoria (PaO;, SaO.), all'andamento 
laboratoristico (emoglobina). Il computer, leggendo 
i risultati della determinazione della PC e della 
SvO,, è in grado di calcolare numerosi parametri, 
quali l’indice cardiaco (IC, che rappresenta il rap- 
porto PC/SC, in cui SC è la superficie corporea del 
soggetto espressa in m°), le resistenze vascolari si- 
stemiche (RVS) e polmonari (RVP), la differenza 
artero-venosa in ossigeno (avDO;), il contenuto in 
ossigeno del sangue arterioso e venoso misto (CaO), 
CvO»), la quantità di ossigeno (espressa in mL) for- 
nita ai tessuti in un minuto (DO) e quella consuma- 
ta (VO)). 

Perché questi valori calcolati siano attendibili, si 
raccomanda che l’operatore aggiorni i dati del com- 
puter ogni volta che si esegue la determinazione 
della portata. 

Al termine della procedura, i risultati dell’ esame 
potranno essere visualizzati su carta, grazie alla 
stampante termica. 


e) Note operative per la determinazione della portata 
cardiaca 

Si deve premettere che tali note riguardano l’utiliz- 
zo di un sistema (monitor e unità infusionale) di tipo 
moderno, di semplice utilizzo e relativa diffusione 
(fig. 6-17). Naturalmente, quanto sarà esposto non 
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varrà per altri tipi di apparecchiature: per questo 
motivo, nell’allestimento di un sistema per la deter- 
minazione della PC, è sempre opportuno studiare in 
precedenza le modalità operative dei devices impie- 
gati. 


Materiali 
e Monitor-computer dotato di: 
- cavo di connessione al termistore del catetere 
di Swan-Ganz; 
- cavo di connessione all’unità infusionale sirin- 
ga-termistore; 
- cavo di connessione alla via a fibre ottiche del- 
lo S-G (se presente); 
— stampante termica; 
- cavo di connessione alla stampante; 
e Soluzione infusionale cristalloide (soluzione fisio- 
logica o glucosata al 5%). 
e Sistema di infusione siringa-termistore, dotato di 
connessione all’apposito cavo del monitor-com- 
puter. 


Metodo 
In fase iniziale si dovrà: 


- connettere il cavo del monitor-computer al termi- 
store dello S-G (si ponga attenzione a non ledere 
o piegare accidentalmente i pins di connessione); 

- collegare la soluzione infusionale al sistema sirin- 
ga-termistore; 

- situare l’unità siringa-termistore lungo la via 
prossimale del catetere; 

- connettere l’unità siringa-termistore al corrispon- 
dente cavo del monitor-computer. 


Per determinare la PC, la procedurà sarà la seguente: 


- operare sull’opportuno sensore («cardiac output») 
per visualizzare la schermata dei comandi del 
computer; 

- valutare la correttezza dell’impostazione dei pa- 
rametri (calibro del catetere, temperatura e volu- 
me dell’iniettato; si noti che, di solito, le condi- 
zioni operative standard prevedono l’infusione di 
10 mL di soluzione, ad una temperatura corri- 
spondente a quella letta dal computer); 

- se i parametri non sono corrispondenti ai mate- 
riali in uso, modificarli opportunamente; 

- se i parametri corrispondono alla metodica e ai 
materiali utilizzati, aspirare con la siringa 10 mL 
di soluzione infusionale; 

- in contemporanea, premere il sensore sulla con- 
solle del monitor e iniettare la soluzione nella via 
prossimale dello $-G, in un tempo dell’ordine di 
5-10 secondi (sullo schermo del computer, com- 
parirà la curva di PC); 
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leggere sullo schermo il valore della portata car- 
diaca e le eventuali comunicazioni riguardanti 
l’attendibilità della curva; 

ripetere la determinazione della PC altre due volte; 
al termine delle infusioni, leggere sullo schermo il 
valore medio finale corrispondente della PC (se 
necessario, escludere dalla valutazione complessi- 
va i valori delle determinazioni inattendibili o 
non eseguite correttamente); 

premere il sensore «cale values»; 

impostare i parametri richiesti dal computer; 
leggere i parametri emodinamici calcolati; 
accendere la stampante e ottenere una regi- 
strazione su carta dei valori dei parametri otte- 
nuti. 


f) Note operative per il mantenimento del catetere di 
Swan-Ganz 
- E consigliabile valutare periodicamente il corret- 


to posizionamento dello S-G, sia osservando la 
morfologia dell'onda pressoria, sia attraverso 
controlli radiologici giornalieri; 

la via prossimale dello S-G è caratterizzata da un 
modesto diametro interno, per tale motivo è 
consigliabile non utilizzarla per l’infusione di so- 
luzioni ipertoniche (nutrizione parenterale), di 
lipidi o di sangue e succedanei. La via distale è 
da riservare esclusivamente al monitoraggio 
pressorio, per cui andrà mantenuta in lavaggio 
con soluzione eparinizzata. Per la somministra- 
zione di sangue o succedanei può essere impiega- 
ta la via infusionale connessa alla valvola dell’in- 
troduttore; 

la rottura del palloncino è evento possibile nel 
corso della gestione dello S-G: in questa evenien- 
za, si dovrà, come detto in precedenza, chiudere 
accuratamente con un cerotto la via di accesso. Se 
essa è fornita di valvola direzionale, si dovrà ov- 
viamente porre quest’ultima in posizione di chiu- 
sura; 

il sistema di connessione della via a fibre otti- 
che rappresenta un elemento fragile, delicato e 
costoso: si raccomanda molta attenzione a po- 
sizionarlo in modo tale che non subisca urti o 
rotture; 

la determinazione della PC richiede l’infusione 
di almeno 30 mL di soluzione per ogni misura. 
Se i rilievi sono effettuati di frequente nel cor- 
so di ogni giorno, la quantità di liquidi infusa 
potrà essere elevata e assumere un importante 
rilievo, soprattutto nei pazienti critici o a input 
idrico ristretto. Per queste ragioni, essa andrà 
accuratamente valutata nel bilancio idrico giorna- 
liero; 


6. IL MONITO! 


- la via dis 
prelievo 
fini em 
stro-sin 
sionale < 
aspirare 
eliminat 
siringa, 
misto. < 
«lavata > 
pido; 

- inseri 
re real 
tenimer 
scono. ` 
cannula 
5-5) e 2 
I rischi 

termini 
dalla cc 
= îl carter 
in sede 
tale liz 


























stono | 
tiene r 


i 











TICO 


| car- 
danti 


olte; 
mo il 
C (se 
lessi- 
ili o 


regi- 
otte- 


re di 


rret- 
lo la 
erso 


aun 
JO è 
i so- 
, di 
ile è 
ggio 
ggio 
stra- 
ega- 
l’in- 


nel 
ien- 
Jere 
. Se 
ov- 


hiu- 
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- la via distale dello S-G è sovente utilizzata per il 
prelievo di campioni di sangue venoso misto (a 
fini emogasanalitici e di studio dello shunt de- 
stro-sinistro). Per eliminare tutto il liquido infu- 
sionale che si trova lungo la via, è consigliabile 
aspirare dapprima almeno 10 mL, che andranno 
eliminati, e quindi procedere, con una seconda 
siringa, alla raccolta di 1-2 mL di sangue venoso 
misto. Al termine della procedura, la via andrà 
«lavata» con l'apposito dispositivo di lavaggio ra- 
pido; 

- l'inserimento e la gestione dello S-G devono esse- 
re realizzati in condizioni di asepsi. Nel suo man- 
tenimento e in quello delle vie che ad esso afferi- 
scono, valgono le regole già descritte in tema di 
cannulazione venosa centrale (si veda il paragrafo 
5-5) e arteriosa (si vedano i paragrafi 5-4 e 6-1-2). 
I rischi del cateterismo polmonare, soprattutto in 
termini infettivi, sono in larga parte determinati 
dalla correttezza delle manovre di nursing; 

- il catetere di Swan-Ganz deve essere mantenuto 
in sede per il più breve tempo possibile, di solito 
tale limite è pari a 3-5 giorni. Anche se non esi- 
stono indicazioni assolute su questo punto, si ri- 
tiene ragionevolmente che, al di là di questi livelli 
di permanenza, i rischi di infezione da catetere 
superino i benefici operativi che dallo S-G stesso 
derivano. 


III. Indicazioni al posizionamento del catetere di 
Swan-Ganz 


L’impiego dello S-G si è notevolmente esteso negli 
ultimi 20 anni, tuttavia non esistono indicazioni 
assolute al suo impiego e, più genericamente, si può 
affermare che l’uso nel paziente critico deriva da 
una serie di considerazioni cliniche che si fondano 
sulla valutazione di tre punti: 


- i benefici potenziali del cateterismo; 

- i rischi del suo impiego; 

- le eventuali valutazioni cliniche possibili, che deriva- 
no da metodiche di studio caratterizzate da una mi- 
nore «invasività». 


In area critica, i pazienti affetti da gravi alterazioni 
emodinamiche e/o respiratorie possono giovarsi del- 
l’impiego dello S-G, che consente una maggiore ac- 
curatezza diagnostica e, quindi, costituisce un pun- 
to di partenza ottimale, da cui guidare una terapia 
orientata. Non sarebbe corretto affermare che il 
cateterismo del cuore destro è in grado di migliorare 
la prognosi di pazienti affetti da patologie cardiache 
o polmonari estremamente severe, tuttavia è verosi- 
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mile che l'evoluzione di molti quadri è positivamen- 
te influenzata dallo S-G, nella misura in cui i risulta- 
ti emodinamici orientano l'approccio terapeutico e 
ne valutano i risultati. 

Classificare i quadri patologici nei quali impie- 
gare lo S-G non è semplice. Nei primi anni che 
seguirono l'introduzione del catetere in ambito in- 
tensivologico, erano soprattutto i cardiologi e i car- 
diochirurghi a farne uso. Indicazioni al cateteri- 
smo del cuore destro erano rappresentate, ad esem- 
pio, da: 


e infarto del miocardio e possibili conseguenze, 
quali: 
- l’insufficienza ventricolare sinistra; 

i quadri ipotensivi non sensibili alla terapia; 

le gravi turbe del ritmo cardiaco; 

la rottura del setto interventricolare; 

la disfunzione dei muscoli papillari; 

e valvulopatia aortica e/o mitralica; 

e coronaropatia grave; 

e aneurisma dell’aorta; 

e valutazione dell’ impiego di farmaci ad azione car- 
diocinetica o vasodilatatrice; 

e valutazione dell'impiego della contropulsazione 
aortica. 


AI di là di queste indicazioni, che restano tuttora 
valide, l’uso dello S-G si è notevolmente diffuso 
anche nei pazienti affetti da patologia polmonare di 
varia origine, o colpiti da quadri shock di natura 
diversa. In pratica, il suo uso è oggi giustificabile in 
tutti i pazienti critici, per i quali la determinazione 
emodinamica assume importanti risvolti diagnostici 
e terapeutici. 

In termini schematici, sulla base di queste ultime 
considerazioni, si può ammettere che lo S-G è im- 
piegabile nelle seguenti condizioni: 


e diagnosi differenziale di scompenso cardiaco de- 
stro, sinistro o biventricolare; 

e valutazione diagnostica nei pazienti affetti da se- 
vera ipossiemia, o da quadri di insufficienza re- 
spiratoria di difficile valutazione; 

e valutazione diagnostica e terapeutica nei pazienti 
affetti da ipertensione polmonare; 

e valutazione diagnostica e terapeutica nei pazienti 
affetti da shock severo (ipovolemico, settico, 
post-traumatico); 

e valutazione dell’efficacia dei farmaci nei quadri 
di scompenso cardiaco; 

e valutazione pre-, intra- e post-operatoria nei pa- 
zienti critici sottoposti a procedure chirurgiche, o 
in quelli non critici sottoposti a interventi di par- 
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ticolare rischio (chirurgia cardiaca, vascolare, 
polmonare, addominale maggiore). 


IV. Complicanze relative all impiego del catetere di 
Swan-Ganz 


AI di là delle complicanze tipiche della cannulazione 
venosa centrale, per le quali si rimanda a quanto 
espresso nel paragrafo 5-2-5, esistono aspetti parti- 
colari propri di questo modello di cannula intrava- 
scolare. 

Le complicanze possono essere distinte in imme- 
diate (tipiche della fase di inserzione) e tardive (nel 
senso che intervengono nel periodo di permanenza 
in sito del catetere). 

Tra le prime, ricorderemo: 


- turbe del ritmo cardiaco, soprattutto di tipo ven- 
tricolare; 
- arrotolamento del catetere o formazione di nodi. 


Tra le seconde: 


- rottura del palloncino del catetere; 

- rottura dell'arteria polmonare; 

- infarto polmonare; 

- lesione valvolare (a carico della tricuspide); 

- trombosi; 

- infezione correlata a catetere, da cui possono de- 
rivare endocardite e/o sepsi. 


V. Importanza del monitoraggio con catetere di Swan- 
Ganz 


L’uso dello S-G presenta risvolti clinici, diagnostici 
e terapeutici di importanza fondamentale. Se infatti 
consideriamo l’insieme dei parametri che possono 
essere rilevati (PC, PAP, PCP) e quelli che dai primi 
sono ottenuti per calcolo, riesce facile comprendere 
come il suo impiego fornisca delle precise indicazio- 
ni sulla situazione emodinamica, in grado sia di con- 
sentire una diagnosi sufficientemente corretta, sia 
di impostare un piano terapeutico, la cui validità 
potrà essere controllata momento per momento. 

Inoltre, la possibilità di eseguire prelievi di san- 
gue venoso misto permette, assieme allo studio di 
altri parametri, di calcolare il valore dello shunt 
destro-sinistro. Nei modelli più recenti di S-G, la 
presenza di fibre ottiche ha consentito la determina- 
zione della SvO,, della cui importanza si parlerà in 
seguito. Come si vede, nel suo insieme, la mole di 
informazioni ottenibile con il cateterismo del cuore 
destro è notevole, e rende l’approccio al paziente 
critico di certo più razionale. 

In questo paragrafo, si esaminerà l’importanza di 
alcuni dei parametri principali oggetto di studio, 
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valutandone le eventuali modificazioni e il significa- erre 
to clinico. 


Pressione arteriosa polmonare ques 


Le modificazioni emodinamiche più importanti del- 
la PAP sono rappresentate dai quadri di ipertensio- 
ne polmonare. 

L’ipertensione polmonare raramente è di tipo D 
primitivo o, come suol dirsi, idiopatico, risultando. 
nella maggior parte dei casi, secondaria ad eventi di 
tipo diverso. Qualunque sia la sua origine, tuttavia, 
se lo stato ipertensivo si mantiene nel tempo,'esso si” 
ripercuoterà, a monte, sul cuore destro, che tenta di 
compensare l’aumentato regime pressorio del picco- 
lo circolo con un’ipertrofia delle fibrocellule musco- 
lari e con una dilatazione delle cavità, dando così 
origine al cosiddetto «cuore polmonare cronico». 

A seconda della patogenesi, l'ipertensione pol- a 
monare secondaria può essere distinta in; n 





- passiva; sione p 
- ipercinetica; guanti 
— ostruttiva. ci drei 





L'ipertensione polmonare passiva è anche detta post- ta sia 
capillare, poiché origina da un ostacolo situato a amp 
valle del circolo capillare (quindi nel distretto veno- -N 
so o nelle camere cardiache di sinistra). Rappresenta 
la forma ipertensiva più comune, ed è di solito pro- 
vocata da una serie di quadri patologici, in grado di 
determinare un aumento della pressione nel letto 
venoso polmonare. 

L’ipertensione polmonare passiva è quindi tipica 
nella valvulopatia mitralica, nella pericardite co- 
strittiva, negli stati di insufficienza ventricolare si- 
nistra (ipertensione arteriosa, infarto del miocardio, 
valvulopatia aortica, miocardiosclerosi, miocardio- 
patie, ecc.). 

L'ipertensione polmonare ipercinetica (o da iperaf- 
flusso) è secondaria all'immissione, nel circolo pol- 
monare, di un volume di sangue superiore alla nor- 
ma. 

Il quadro si evidenzia nelle cardiopatie congenite 
caratterizzate da uno shunt sinistro-destro, che 
comportano cioè il passaggio diretto di una quota di 
sangue dal grande al piccolo circolo. Tra esse, ricor- 
deremo quelle più comuni, quali il difetto del setto 
interatriale o interventricolare e la pervietà del dot- 
to arterioso di Botallo. 

L’ipertensione polmonare deriva in questo caso 
dall’iperafflusso cui va incontro il piccolo circolo: le 
pareti delle arteriole polmonari divengono ipertrofi- 
che e determinano un aumento delle resistenze va- 
scolari polmonari. 
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L'ipertensione polmonare ostruttiva consegue inve- 
ce ad una riduzione del letto vascolare polmo- 
nare. 

Questa situazione può verificarsi sia a seguito di 
processi patologici restrittivo-ostruttivi a carico dei 
vasi polmonari, sia come conseguenza di malattie 
del parenchima polmonare, in grado di provocare 
fenomeni di ostruzione o distruzione dei vasi stessi. 

Processi lesivi a carico dei vasi polmonari sono 
provocati da numerose vasculopatie periferiche ma, 
soprattutto, sono importanti i fenomeni ostruttivi 
causati dalla malattia tromboembolica polmonare (si 
veda il capitolo 31), in grado di determinare una 
riduzione del letto vascolare polmonare di varia en- 
tità e con ripercussioni cliniche diverse. 

La riduzione quantitativa del circolo polmonare 
deriva però anche da numerose pneumopatie, quali 
l’enfisema polmonare cronico o vari quadri ad evo- 
luzione sclerosante (fibrosi, pneumoconiosi, ecc.). 

In quest’ultimo caso, è probabile che l’iperten- 
sione polmonare non derivi soltanto dalla riduzione 
quantitativa del letto vascolare, ma anche da fattori 
di ordine funzionale, come, ad esempio, la vasoco- 
strizione secondaria al quadro di insufficienza respi- 
ratoria, alla base del quale è l’ipossia, solitamente 
severa. 

Nella pratica clinica, l’analisi dei valori di PAP 
appare di fondamentale importanza. 

Si pensi ad esempio ai quadri più gravi di trom- 
boembolia polmonare: lo studio dell'andamento 
della PAP consente di valutare la situazione di 
ostruzione del circolo polmonare in continuo, infor- 
mando (in modo indiretto) dell’ eventuale lisi dei 
trombi. Quando è possibile, inoltre, è opportuno 
ricorrere precocemente al posizionamento dello S- 
G, perché, attraverso di esso, si possono introdurre 
le sostanze fibrinolitiche che, raggiungendo il trom- 
bo, sono in grado di provocarne la lisi. 

L’uso di farmaci, quali le prostaglandine, che 
rappresentano uno dei più potenti vasodilatatori 
polmonari, è possibile e auspicabile soprattutto con 
l’uso dello S-G, che consente di modularne corretta- 
mente il dosaggio e valutarne gli effetti. 


Pressione capillare polmonare 


Come si è detto in precedenza, la PVC ci fornisce 
informazioni relative alla capacità contrattile del 
ventricolo destro: allo stesso modo, la PCP consente 
di valutare la situazione cinetica del ventricolo sini- 
stro. 

Infatti, la PCP è in larga misura analoga, nella 
maggior parte dei casi (ne sono esclusi i soggetti 
affetti da valvulopatia mitralica), alla pressione 
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atriale sinistra che, a sua volta, risulta sovrapponibi- 
le alla pressione telediastolica ventricolare sinistra, 
cioè a quel valore presente nel ventricolo sinistro 
alla fine della fase di riempimento. 

Un incremento della pressione telediastolica 
ventricolare sinistra, e quindi della PCP, può avere 
origine da: 


- insufficienza ventricolare sinistra; 

- sovraccarico di volume del ventricolo sinistro (co- 
me accade in presenza di insufficienza aortica o 
mitralica, o a seguito di un eccessivo input di 
liquidi); 

- ipetrofia del miocardio (ad esempio, da iperten- 
sione arteriosa o da stenosi aortica); 

- pericardite costrittiva; 

- tamponamento cardiaco. 


Una riduzione della PCP deriva invece di solito da 
un diminuito riempimento ventricolare sinistro, e 
consegue per lo più a un volume di massa circolante 
inferiore alla norma. Questa condizione può verifi- 
carsi nei pazienti che hanno presentato una notevo- 
le perdita di sangue e/o liquidi, come accade a segui- 
to di emorragie o ustioni. 

La determinazione della PCP assume un notevo- 
le rilievo clinico. Il suo incremento identifica so- 
prattutto una situazione di cedimento della contrat- 
tilità del ventricolo sinistro. 

Questo evento può assumere un andamento pro- 
gressivo nel tempo (come si verifica nella valvulopa- 
tia aortica), oppure intervenire acutamente. In que- 
sto caso, l'aumento della pressione telediastolica 
ventricolare sinistra si ripercuote sulle sezioni del 
cuore e del circolo che sono situate a monte e, infi- 
ne, determina un incremento pressorio nei capillari 
polmonari. Questi ultimi vanno incontro ad un fe- 
nomeno di congestione e, in alcuni casi, di trasuda- 
zione di liquido all’interno delle strutture alveolari. 

Il quadro clinico, che deriva da tale situazione, 
viene definito «edema polmonare acuto di origine 
cardiogena», proprio perché alla sua base esiste una 
iniziale defaillance ventricolare sinistra (si veda il 
capitolo 30). Il valore critico di PCP, al di sopra del 
quale edema fa la sua comparsa, è dell’ordine di 18 
mmHg. 

In termini clinici, le considerazioni appena 
espresse sono di notevole rilievo. Ad esempio, un 
elevato valore di PCP consentirà di distinguere un 
quadro di edema cardiogeno da uno di origine lesio- 
nale (si veda, a questo proposito, il paragrafo 20-1): 
in quest'ultimo caso, infatti, i valori di PCP sono 
sostanzialmente nella norma. D'altro canto, nume- 
rosi pazienti affetti da edema lesionale sono colpiti 
anche da insufficienza del ventricolo sinistro. E evi- 
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dente che l’uso dello S-G consentirà un adeguamen- 
to dell’approccio terapeutico. 

La terapia corretta nei quadri di edema polmona- 
re cardiogeno, fondata sull’impiego di cardiocineti- 
ci, vasodilatatori, diuretici, potrà essere modulata, 
valutando le risposte emodinamiche che saranno ot- 
tenute. In questo modo, il dosaggio dei farmaci vie- 
ne «personalizzato» e si minimizzano gli eventuali 
effetti collaterali, potenzialmente pericolosi, di nu- 
merosi prodotti. 

Un approccio analogo può essere impiegato nei 
quadri di shock, nel corso dei quali ci si può porre 
interrogativi quali: 


- la contrattilità miocardica è soddisfacente? 
- la volemia raggiunge valori normali? 


Il catetere di S-G aiuta a rispondere a questi quesiti, 
consentendo di infondere liquidi, sangue e succeda- 
nei, farmaci cardioattivi e vasodilatatori nella misu- 
ra ottimale. 


Portata cardiaca 


Le sue variazioni derivano direttamente dalle modi- 
ficazioni dei due elementi di cui la PC costituisce il 
prodotto, la FC e la GS. 

Sulla FC, in condizioni fisiologiche, agiscono so- 
prattutto impulsi di ordine nervoso o ormonale, ma 
il suo valore è largamente influenzato, in termini 
clinici, dall'azione di numerosi farmaci. 

La GS deriva dal combinarsi di tre fattori: la 
contrattilità miocardica, il riempimento diastolico 
ventricolare e la resistenza allo svuotamento del 
ventricolo (gli ultimi due elementi vengono anche 
definiti precarico e postcarico o, secondo la termi- 
nologia anglosassone, preload e afterload). 

Per un’analisi completa della PC e dei suoi deter- 
minanti si rimanda al paragrafo 26-5; in questa sede 
si ricorderà soltanto che lo studio di questo parame- 
tro modifica completamente l’approccio al paziente 
in condizioni critiche, poiché consente una valuta- 
zione diretta della funzionalità miocardica e, quin- 
di, un approccio terapeutico razionale nei casi in cui 
essa appaia ridotta. 

Grazie allo studio della PC, è quindi possibile 
ottimizzare il dosaggio dei farmaci, l’infusione dei 
liquidi, le stesse procedure di ventilazione meccani- 
ca, che saranno valutate a seconda dell’incidenza 
che esse determinano, positiva o negativa, sul para- 
metro. 

In questa ottica, ogni aggiustamento terapeutico 
dovrebbe essere seguito dalla verifica delle sue con- 
seguenze, al fine di raggiungere valori di PC nei ran- 
ges di normalità o, addirittura, valori sopranormali. 
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6-2 MONITORAGGIO RESPIRATORIO 


6-2-1 Monitoraggio fisico 
della ventilazione 


Il monitoraggio fisico della ventilazione si fonda sull’in- 
dagine obiettiva e semeiologica del paziente, consenten- 
do due tipi di analisi: 


- la frequenza ventilatoria; 
- il modello di ventilazione. 


Lo scopo di questi controlli è fondamentale: 


- diagnosticare precocemente l’insorgenza di quadri di 
insufficienza respiratoria. 


La semplice valutazione del numero di atti ventila- 
tori al minuto rappresenta il primo e più semplice 
approccio al paziente, soprattutto in sede rianima- 
toria, e assume particolare importanza durante pro- 
cedure complesse e gravate da possibili complicanze 
quali, ad esempio, il distacco progressivo dal venti- 
latore automatico (si veda il paragrafo 24-9). 

In ogni caso, il controllo della frequenza ventila- 
toria andrà eseguito costantemente nel tempo, in 
modo da poter diagnosticare rapidamente eventuali 
modificazioni patologiche. È altresì importante che 
il numero degli atti respiratori per minuto sia con- 
trollato con attenzione, per evitare riscontri, o valu- 
tazioni erronei o inattendibili. 

Le situazioni in cui il paziente diventa progressi- 
vamente tachipnoico (cioè presenta una frequenza 
ventilatoria aumentata rispetto alla normalità) pos- 
sono preludere ad una vera e propria insufficienza 
respiratoria (di cui si parlerà diffusamente nei capi- 
toli 18 e 19), così come i quadri di bradipnea (carat- 
terizzati da una frequenza ventilatoria ridotta ri- 
spetto ai valori normali) possono essere indicativi di 
severe patologie o preludere all'arresto respiratorio. 

Per far sì che queste analisi siano attendibili, 
bisogna però sempre fare riferimento ai valori di 
base del parametro, nel paziente controllato, poiché 
può accadere che, in alcuni casi, essi siano in parten- 
za modificati rispetto a quella che noi consideriamo 
la normalità. Allo stesso modo, i limiti di oscillazio- 
ne della frequenza ventilatoria variano notevolmen- 
te, sia in relazione all’età, sia in relazione a eventua- 
li situazioni intercorrenti. 

Queste considerazioni fanno ritenere non soltan- 
to utile la valutazione numerica degli atti ventilato- 
ri, ma anche un'indagine di tipo qualitativo, in gra- 
do di valutare il modello di ventilazione. 

Lo studio del pattern (tale è la definizione anglo- 
sassone) ventilatorio consente di stabilire, in nume- 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


rose occasioni, se il paziente presenta una condizio- 
ne di affaticamento o debolezza della muscolatura 
respiratoria, diventando così un elemento essenzia- 
le (insieme allo studio degli altri parametri di cui si 
parlerà in seguito) nella diagnosi dell’ insufficienza 
respiratoria. 

Valutazioni di tipo fisico riguardano: 


e l’entità del rientramento a livello degli spazi in- 
tercostali e soprasternali durante la fase inspirato- 
ria; 

e la presenza del cosiddetto «respiro alternante» 
cioè dell’alternarsi del movimento della gabbia 
toracica con quello della parete addominale; 

e la comparsa di attività da parte dei muscoli acces- 
sori della respirazione (sterno-cleido-mastoideo, 
scaleno, trapezio); 

e l'apparire di un respiro difficoltoso, con modifi- 
cazioni in termini di tempo della fase inspiratoria 
e/o espiratoria. 


Riscontri obiettivi di questo genere devono essere 
inquadrati nella situazione clinica di ciascun pazien- 
te e rapidamente segnalati, poiché rappresentano 
l’aspetto di più semplice riscontro nei quadri di in- 
sufficienza respiratoria, indipendentemente dalla 
sua origine. 

Naturalmente, la valutazione fisica della ventila- 
zione rappresenta solo uno degli aspetti diagnostici 
e si deve ribadire che la sua validità deriva diretta- 
mente dalla correttezza del controllo del paziente. 


6-2-2 Monitoraggio dei volumi 
polmonari 


Lo spirometro di Wright (fig. 6-24) consente di valutare 
parametri, quali il volume corrente (VC) e la ventilazio- 
ne/minuto (VM, definita anche volume respiratorio/ 
minuto, in breve VRM), che rappresenta il prodotto 
del volume corrente per la frequenza respiratoria 
(VM = FR - VC). 


La valutazione spirometrica è resa agevole da circui- 
ti che consentono una misurazione corretta, in as- 
senza di perdita di gas, e per tale motivo essa risulta 
ottimale nei pazienti sottoposti a intubazione endo- 
tracheale o tracheotomia. Tuttavia, lo spirometro è 
adattabile, con gli opportuni raccordi, anche alle 
comuni maschere facciali, e quindi lo studio del VC 
e del VM è possibile anche nei soggetti in respiro 
spontaneo. 

Il ricorso alla spirometria, nella pratica clinica, è 
oggi forse meno diffuso che negli anni passati, poi- 
ché sofisticati modelli di monitoraggio ne hanno 
ridotto l’importanza clinica. Tuttavia, essa rimane 
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FIGURA 6-24 Spirometro di Wright. 


ancora un presidio fondamentale, assieme alla valu- 
tazione fisica ed emogasanalitica, nello studio della 
funzione ventilatoria. 

In particolare, nei procedimenti di deconnessio- 
ne dal ventilatore automatico, o di rimozione di una 
protesi respiratoria, la spirometria consente una 
corretta valutazione delle condizioni ventilatorie 
del paziente e, entro certi limiti, riduce i rischi di 
fallimento delle manovre. 


6-2-3 Monitoraggio della ventilazione 
polmonare e degli scambi gassosi 


Questo aspetto del monitoraggio della funzione 
ventilatoria rappresenta senza dubbio il settore più 
sofisticato e di maggiore sviluppo tecnologico, costi- 
tuendo al giorno d’oggi una metodica di controllo 
che consente di valutare, con sicurezza e attendibi- 
lità, i pazienti ricoverati in area critica. 

Apparecchiature di tipo diverso permettono di 
studiare: 


- i livelli della pressione parziale dell’ossigeno e dell’a- 
nidride carbonica nel sangue arterioso (PaO; e 
PaCO.); 

- i livelli della pressione parziale dell’ossigeno e dell’a- 
nidride carbonica transcutanei (PtcO e PtcCO3); 

- il valore della saturazione in ossigeno del sangue arte- 
rioso ($aO.); 

- il valore della saturazione in ossigeno del sangue ve- 
noso misto (SvO.); 

- illivello di pressione parziale (o di concentrazione) di 
CO; nell’aria espirata (PeCO)). 
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Misurazioni di questo genere sono attualmente co- 
muni in ambiente operatorio o di cure intensive, 
rappresentando di frequente il primo livello di mo- 
nitoraggio cui sono sottoposti i pazienti. 


Monitoraggio della PaO, e della PaCO, 


La misurazione dei valori di pressione parziale del- 
l'ossigeno e dell’anidride carbonica nel sangue arte- 
rioso costituisce l’unico metodo diretto in grado di 
valutare con esattezza le loro modificazioni e, quin- 
di di diagnosticare l’eventuale comparsa di quadri di 
insufficienza respiratoria, caratterizzati dalla pre- 
senza di riduzione della PaO; (ipossiemia) e/o incre- 
mento della PaCO, (ipercapnia). 

La valutazione della PaCO;, congiuntamente a 
quella del pH e di altri parametri di cui si parlerà in 
seguito (si veda, a tale proposito, l’appendice 1 di 
quest9 capitolo), costituisce la base di studio dell’e- 
quilibrio acido-base, rappresentando in tal modo 
una metodica di indagine che supera il semplice si- 
gnificato respiratorio e assume una rilevanza più 
complessiva. 

La determinazione dei valori di PaO, e PaCO, è 
resa possibile dall’uso di opportuni apparecchi, gli 
emogasanalizzatori, in grado di quantificare le pres- 
sioni parziali dei gas in un piccolo campione di san- 
gue arterioso. 

Si deve notare che il controllo emogasanalitico si 
differenzia notevolmente da alcuni aspetti del mo- 
nitoraggio che saranno in seguito descritti: esso in- 
fatti, anche se sicuramente più preciso, è sostanzial- 
mente discontinuo, mentre le metodiche esaminate 
successivamente si caratterizzano per la possibilità 
di valutare in continuo l’evoluzione dei parametri di 
studio. 

Per un’analisi complessiva del significato del mo- 
nitoraggio di PaO; e PaCO); si rimanda all’appendi- 
ce 1 di questo capitolo. 


Monitoraggio della PtcO, e della PicCO, 


Per comprendere il significato del monitoraggio dei 
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L’analisi dei gas del circolo capillare deve essere 
quindi condotta in modo che i valori di questi ulti- 
mi corrispondano il più possibile a quelli presenti 
nel sistema arterioso e, per realizzare questa situa- 
zione, l’unico metodo possibile è «arterializzare» il 
microcircolo capillare. Il riscaldamento dell’area cu- 
tanea da esaminare consente questo fenomeno: 
la vasodilatazione, che i capillari subiscono, per- 
mette infatti di ottenere valori di PtcO; e PtcCO, 
sovrapponibili, entro certi limiti, a quelli di PaO; e 
PaCO, è 

Naturalmente, l’analisi non sarebbe possibile 
senza l'ausilio di opportuni sensori riscaldati: questi 
sono costituiti da piccoli elettrodi che appunto, ap- 
plicati sulla cute, sono in grado di rilevare in conti- 
nuo i livelli di PtcO; e PteCO,. 

Gli elettrodi funzionano valutando le quantità 
di O; e CO; che si trovano in una piccola area di 
cute riscaldata e, da questo punto di vista, lo studio 
è particolarmente affidabile in campo pediatrico, 
ove lo spessore cutaneo risulta inferiore. 


I. Misurazione della PtcCO, 


Nel paziente adulto, la determinazione della Ptc- 
CO; è di solito più attendibile di quella della PtcO;, 
poiché l'anidride carbonica diffonde meglio attra- 
verso la cute. In genere, tuttavia, i valori di pressio- 
ne transcutanea sono più alti di quelli della PaCO,, 
poiché il riscaldamento locale provoca un incremen- 
to nella produzione di anidride carbonica. 


II. Misurazione della PtcO, 


Il valore della PtcO; è in relazione alla pressione 
parziale di ossigeno nel sangue arterioso (PaO;), ma 
è anche, in larga misura, influenzato dalla situazio- 
ne del circolo tissutale e, per questo motivo, le alte- 
razioni della perfusione periferica possono determi- 
nare modificazioni nella sua misurazione. 

Nei soggetti adulti, la relazione PaO;/PtcO; è 
sufficientemente precisa se la portata cardiaca si 
mantiene nei limiti della normalità: in tali condizio- 
ni, la pressione parziale di ossigeno transcutanea è 


5. IL MO' 











gas transcutanei, bisogna rammentare in breve il pari a circa l'’80% della PaO;. Una riduzione della "i SI 
significato del circolo capillare e le metodiche del PtcO; identifica quindi un quadro di ipossia. ci 
suo studio. Se la portata cardiaca si riduce, come può ad pun: 
Come noto, attraversando il circolo capillare, il esempio verificarsi in condizioni di shock, la vaso- peo 
sangue cede ossigeno e metaboliti ai tessuti, carican- costrizione periferica, che si stabilisce in tale situa- ca 
dosi di anidride carbonica e sostanze tossiche da zione, non riesce ad essere compensata dalla vasodi- suli 
eliminare. In questo modo, si suol dire che il sangue —latazione realizzata dall’elettrodo riscaldato e, quin- ia 
diviene venoso, da arterioso che era, e la pressione di, la relazione PaO;/PtcO; viene meno. In queste STE 
parziale di ossigeno cade da circa 100 mmHg a 40 condizioni, la PtcO; è bassa (a seguito della ridotta Mia 
mmHg. Allo stesso modo, la pressione parziale di perfusione tissutale), mentre i valori di PaO; posso- Za 
anidride carbonica sale da 40 a 46 mmHg. no anche mantenersi normali. deg 
m a a 


TICO 


sere 
ulti- 
enti 
tua- 
>» il 
| CU- 
ano: 
per- 
20; 
di e 


bile 
iesti 

ap- 
nti- 


tità 
a di 
idio 
ico, 


Pte- 
Oz, 
tra- 
sio- 


eT- 


one 


zio- 
ilte- 
rmi- 


); è 
a si 
zio- 
pa È 


lella 
i ad 


aso- 
tua- 
odi- 
uin- 
este 
otta 
sso- 


6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


III. Indicazioni alla misurazione di PicCO; e PtcO, 


Il monitoraggio transcutaneo dei gas trova attual- 
mente numerose indicazioni, di pertinenza respira- 
toria o cardiocircolatoria. Tra le principali si ricor- 
deranno: 


- monitoraggio non invasivo del paziente sottopo- 
sto a ventilazione artificiale; 

- controllo dei gas arteriosi nei pazienti in ossige- 
noterapia; 

- valutazione dell’ossigenazione in corso di mano- 
vre invasive (tracheo-bronco-aspirazione, bron- 
coscopia) nei pazienti critici; 

- monitoraggio continuo in corso di «divezzamen- 
to» dal respiratore automatico; 

- controllo dei gas arteriosi in età pediatrica. 


IV. Limiti del monitoraggio transcutaneo 


Il monitoraggio transcutaneo, pur godendo di note- 
vole favore e diffusione, soprattutto in ambito pe- 
diatrico, presenta alcuni problemi che ne limitano 
l’impiego nella pratica clinica. 

Gli svantaggi della metodica possono essere così 
riassunti: 


- la procedura della calibrazione degli elettrodi de- 
ve essere accurata e, in ogni caso, necessita di 
tempi lunghi di realizzazione; 

- gli elettrodi sono fragili, costosi e presentano una 
risposta lenta alle variazioni tensive dei gas; 

- la temperatura operativa dell’elettrodo è di 43- 
45 °C; di qui la possibilità di ustioni cutanee, 
quando il monitoraggio si prolunga nel tempo. 


Monitoraggio della SaO, 


La determinazione dei valori di PaO, e PaCO), è, 
come si è detto in precedenza, caratterizzata da 
esattezza e affidabilità, ma presenta in sostanza due 
limitazioni: 


- la discontinuità dell’informazione; 
- la necessità di ricorrere a una procedura invasiva. 


I dati emogasanalitici infatti richiedono il prelievo 
di un campione di sangue arterioso, ottenibile con la 
puntura transcutanea del vaso stesso, oppure con il 
posizionamento di una cannula arteriosa a perma- 
nenza. Se le pratiche invasive sono patrimonio cul- 


turale diffuso nelle aree critiche, possono però esse- ` 


re di difficile realizzazione in ambienti non speciali- 
stici. 

Inoltre, l’emogasanalisi ci fornisce un’informa- 
zione temporanea e non continua sulla situazione 
degli scambi gassosi a livello polmonare. 
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Per superare questi limiti, ci si affida sempre di più 
a metodiche di monitoraggio non invasive, in grado 
di valutare in continuo i gas arteriosi. 

Di certo, la procedura di controllo della satura- 
zione in ossigeno del sangue arterioso (SaO) rap- 
presenta oggi la metodica più diffusa di monitorag- 
gio degli scambi gassosi. 


I. Misurazione della SaO, 


La SaO; rispecchia la quantità di ossigeno a livello 
arterioso contenuta per unità di sangue ed è quindi 
in stretta relazione sia con i valori di PaO;, sia con 
la concentrazione di emoglobina (per un ulteriore 
approfondimento si rimanda al capitolo 17). 

La misurazione della SaO; ,è resa possibile grazie 
all’ossimetria, che costituisce una tecnica spettrofo- 
tometrica, fondata sul differente assorbimento della 
luce da parte della emoglobina legata all’ossigeno 
(HbO)) e degli altri tipi di emoglobina (metaemoglo- 
bina, emoglobina ridotta, carbossiemoglobina, ecc). 

La saturazione in ossigeno dell’emoglobina viene 
definita come il rapporto tra HbO; e la somma tota- 
le delle emoglobine, espresso in termini percentuali. 

Le tecniche ossimetriche che consentono la valu- 
tazione della SaO, sono numerose, ma attualmente 
la più utilizzata è la cosiddetta «ossimetria pulsata». 
Questa si fonda sull’uso di opportuni sensori, costi- 
tuiti da diodi e fotodetectors, di solito posizionati su 
di un dito della mano o del piede, oppure al lobo 
dell’orecchio. 

Gli ossimetri, cui pervengono i segnali del senso- 
re, sono in grado di fornire in continuo (su display 
luminosi) i valori della SaO; e della frequenza car- 
diaca. Numerosi tra questi apparecchi sono inoltre 
dotati di allarme di limite minimo e massimo per 
entrambi questi parametri. 


II. Indicazioni alla misurazione della SaO; 


La facilità di impiego dei moderni ossimetri ha allar- 
gato notevolmente le indicazioni al monitoraggio 
della SaO;, che oggi viene impiegato: 


- in tutte le situazioni in cui si vuole valutare los- 
sigenazione del paziente in modo rapido, conti- 
nuo e non invasivo (in corso di anestesia, durante 
la fase di risveglio post-anestetico, in ambiente 
intensivologico, durante procedure diagnostiche 
o terapeutiche); 

- per controllare l’effetto di particolari terapie sui 
livelli di PaO, (nei pazienti sottoposti ad ossige- 
noterapia, a ventilazione artificiale, ecc); 

- in ambiente pediatrico (costituendo una metodica 
di facile impiego e del tutto atraumatica). 
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III. Limiti della misurazione della SaO, 


I problemi concernenti questo tipo di controllo deri- 
vano dalla natura stessa dell’ossimetria pulsata, che 
si fonda sullo studio delle modificazioni pulsatili del 
microcircolo e sulle conseguenti variazioni ottiche 
che il sangue subisce. 

La determinazione della SaO; potrà essere scar- 
samente attendibile quando: 


- esiste un quadro ipotensivo o di vasocostrizione 
periferica; 

- i movimenti del paziente, lo spostamento del sen- 
sore, la presenza di emoglobine patologiche ren- 
dono il segnale inattendibile. 


Per tali motivi, lo studio della SaO; deve essere 
associato a valutazioni più complessive che assuma- 
no, nel paziente in condizioni critiche, il significato 
di «sistema d’allarme» precoce, 


IL PAZIENTE CRITICO 


IV. Gli ossimetri (o saturimetri) 


Esistono attualmente in commercio numerosi mo- 
delli di ossimetri (fig. 6-25), caratterizzati, in so- 
stanza, da prestazioni e modalità di impiego sovrap- 
ponibili. 

La consolle dell’ossimetro riprodotto nella figura 
6-25A presenta alla considerazione: 


- pulsante di accensione/spegnimento; 

- indicatore di funzionamento a batteria; 

- indicatore di disattivazione degli allarmi; 

- display numerico del valore di SaO;; 

- display numerico del valore di frequenza cardia- 
ca; 

- display a scala della pulsazione capillare; 

- rotore per l'impostazione dei limiti di allarme, 
minimo e massimo, per la frequenza cardiaca e la 


SaO, . 





FIGURA 6-25 Ossimetro (saturimetro). 
A) Consolle operativa (spiegazione nel testo). 


B) Modulo per saturimetria da inserire in sistemi di monitoraggio (si vedano le figure 6-1A 


e 6-1B), connesso a sensore per dito. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


Monitoraggio della SvO, 


La determinazione della saturazione in ossigeno del 
sangue venoso misto (SvO») richiede il posiziona- 
mento del catetere di Swan-Ganz in arteria polmo- 
nare e, in particolare, necessita della presenza, nella 
cannula, di fibre ottiche, in grado di valutare l’enti- 
tà di riflessione di un impulso luminoso trasmesso al 
sangue circolante. 

L’importanza di questo tipo di monitoraggio, re- 
so possibile dai progressi nella realizzazione dei ca- 
teteri, si evince dalla valutazione della curva di dis- 
sociazione dell’ossiemoglobina (sî veda la fig. 17-5 
del capitolo 17): i valori normali della SVO; si trova- 
no infatti nel tratto verticale, ripido, del grafico e, 
per questo motivo, la relazione tra SvO; e PvO; 
(pressione parziale di ossigeno nel sangue venoso 
misto) è particolarmente specifica. Quindi, ogni 
modificazione della PVO, di 1 mmHg corrisponde a 
una variazione della SvO; pari a circa il 2%. 

Se, sulla stessa curva, consideriamo le variazioni 
della SaO;, noteremo come essa, ricadendo nel trat- 
to pressoché orizzontale del grafico, sia in grado di 
fornire informazioni di minore rilevanza, poiché i 
suoi valori restano sufficientemente costanti anche 
per cospicue variazioni della PaO;. In questo senso, 
a differenza della SaO, lo studio della SYO; si ca- 
ratterizza come sistema di monitoraggio sensibile, 
in grado di dare informazioni rapide sulla condizio- 
ne della PvO... 

Sulla base di queste considerazioni, si ammette 
attualmente che l’analisi della SVO, costituisca un 
valido sistema di controllo nei pazienti critici, pro- 
prio per la prontezza e la sensibilità di risposta alle 
modificazioni della situazione clinica. 


I. Significato clinico della SvO; 


Il valore della SVO; è influenzato da numerosi para- 
metri e, in termini matematici, può essere così sche- 
matizzato: 


SvO; = SaO:— (V‘O; / PC » Hb + 1.34) 


in cui SaO; è la saturazione in ossigeno del sangue 
arterioso, V'O; è il consumo di ossigeno dell’organi- 
smo, PC è la portata cardiaca e Hb è il valore di emo- 
globina. Come si vede, si tratta di un parametro mul- 
tifattoriale, il cui livello può modificarsi al variare di 
ciascuno degli elementi precedentemente esposti. 

Un valore di SVO; nei limiti di normalità (cioè 
oscillante tra il 60 e il 75%), identifica una condi- 
zione di equilibrio tra ossigeno offerto ai tessuti 
attraverso la circolazione) e ossigeno consumato 
dagli stessi, in una situazione di corretta perfusione 
tissutale. 
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Se questo equilibrio si altera, a seguito di modifica- 
zioni acute dell'offerta o della domanda di ossigeno, 
sarà necessario che si attivino dei meccanismi com- 
pensatori in grado di evitare un’ipossia tissutale. 

I meccanismi di compensazione possibili sono in 
sostanza due: 


- aumento della portata cardiaca; 
— aumento della estrazione di ossigeno da parte dei 
tessuti. 


Come è noto, in condizioni normali, l'estrazione 
di ossigeno da parte dei tessuti è ricavabile dalla 
formula: 


SaO, _ SvO,, 


ed è pari al 22% (cioè 97% — 75%). 

Poiché la SVO, è un parametro multifattoriale, le 
sue modificazioni sono sovente di difficile interpre- 
tazione, tuttavia, in termini semplificati, si può af- 
fermare che: 


- elevati livelli di SVO; indicano una alta offerta di 
ossigeno rispetto alle richieste periferiche (condi- 
zione che può manifestarsi a seguito di ventila- 
zione con elevate percentuali di ossigeno), oppu- 
re una situazione di ridotta richiesta tissutale 
(quadri di ipotermia, anestesia generale, curariz- 
zazione); 

- bassi livelli di SVO; identificano un ridotto tra- 
sporto di ossigeno (realizzabile nei vari quadri di 
insufficienza respiratoria o nelle situazioni di di- 
minuzione della portata cardiaca) oppure un in- 
cremento nelle richieste tissutali (che può mani- 
festarsi negli stati febbrili, convulsivi, o a seguito 
di dolore o brivido intenso). 


II. Misurazione della SYO; 


Come si è detto, la misurazione della SVO; richiede 
il posizionamento di un catetere di Swan-Ganz a 
fibre ottiche, in grado di presentare, oltre alle quat- 
tro vie tradizionali, una quinta via di connessione 
all’apposito monitor-computer. 

Quest'ultimo consente di visualizzare sullo 
schermo l’andamento in continuo del parametro, in 
termini di morfologia e di valore numerico assoluto. 
I più recenti monitor-computers (fig. 6-17) sono do- 
tati di particolari qualità operative, come ad esem- 


pio: 


taratura del sistema realizzabile prima o dopo 
l'inserzione del catetere di Swan-Ganz; 

limiti di allarme minimo e massimo per la SvO;; 
verifica in continuo della affidabilità del segnale; 
mantenimento in memoria dei dati registrati; 
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- possibilità di identificazione delle manovre dia- 
gnostiche e terapeutiche in grado di modificare il 
parametro; 

- ampia variabilità della scala dei tempi di visualiz- 
zazione della SvO.. 


Il monitoraggio è reso più semplice dalla possibilità 
di posizionare anche cateteri di ridotte dimensioni 
rispetto allo Swan-Ganz: esistono attualmente in 
commercio cateteri a fibre ottiche di piccolo diame- 
tro, a due sole vie, che possono essere utilizzati sia 
negli adulti, sia in età pediatrica. 

Lo studio della SVO; è oggi oggetto di notevole 
interesse e di grande diffusione. I monitor-compu- 
ters a nostra disposizione rendono tale metodica 
semplice e agevole. Tuttavia, i limiti del monitorag- 
gio sono ancora probabilmente rappresentati dall’e- 
levato costo delle attrezzature, sia per quanto ri- 
guarda il monitor-computer, sia per il catetere di 
Swan-Ganz a fibre ottiche. In questo senso, lo stu- 
dio della SVO, deve ancora essere riservato ai pa- 
zienti critici, per i quali il parametro rappresenta un 
sistema di controllo insostituibile. 


Monitoraggio della PeCO, e della PetCO, 


L'importanza di questo aspetto del monitoraggio 
può essere compresa ricordando il ruolo fondamen- 
tale che la respirazione riveste nel mantenimento di 
una condizione di stabilità dell’organismo. 

Infatti, dal metabolismo tissutale, origina in con- 
tinuo anidride carbonica, che deve essere eliminata: 
il fine ultimo della respirazione, nelle varie fasi che 
la compongono (si vedano i capitoli 17 e 18), è quello 
di fornire ossigeno ai tessuti, rimuovendone appun- 
to la CO.. Il flusso sanguigno trasporta l'anidride 
carbonica ai polmoni e qui, grazie agli scambi gasso- 
si che coinvolgono le strutture alveolo-capillari, la- 
nidride carbonica viene eliminata. 

Nei soggetti sani, non affetti da patologie di tipo 
respiratorio, la funzione ventilatoria si modifica in 
condizioni di necessità, in modo tale che l'anidride 
carbonica eliminata sia pari a quella prodotta. Così, 
il livello di PaCO; (pressione parziale dell'anidride 
carbonica nel sangue arterioso) resta costante, in- 
torno a valori pari a circa 40 mmHg. 


I. Significato clinico della PeCO, e della EtCO, 


L’aspetto del monitoraggio, che è oggetto di studio 
in questo paragrafo, valuta, mediante opportuni 
strumenti, la quantità di anidride carbonica presen- 
te nell’aria espirata. Il parametro può essere espres- 
so in almeno due modi: 


- come pressione parziale della CO; nell’aria espi- 


rata (PeCO).); 
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- come concentrazione percentuale di CO, nell’a- 
ria espirata (% CO3). 


Oggetto dello studio è però soprattutto la concen- 
trazione (o la pressione parziale) che la CO; rag- 
giunge in fase di fine espirazione e che prende il 
nome, dalla terminologia anglosassone, di End-Tidal 
CO; da cui EtCO,. 

Nei soggetti normali, infatti, che presentano una 
ventilazione omogenea, la CO; di fine espirazione, 
espressa in termini di concentrazione o di pressione 
parziale, corrisponde ai valori di anidride carbonica 
presenti nell’alveolo. Si può dire, quindi, che la 
PetCO, corrisponde alla PACO; e, con questa ter- 
minologia si intenderà appunto che la pressione par- 
ziale della CO; di fine espirazione è pari a quella che 
lo stesso gas presenta negli alveoli. 

Inoltre, la PetCO; approssima, molto da vicino 
nei soggetti sani, la PaCO;, e la differenza tra la 
pressione parziale di anidride carbonica arteriosa e 
quella di fine espirazione (PaCO;— PetCO)) può 
variare in limiti abbastanza ristretti, dell’ordine di 
1-5 mmHg. 

Risulta quindi evidente che il monitoraggio della 
EtCO,, in qualunque modo espressa, risulta di no- 
tevole importanza nel monitoraggio cardio-respira- 
torio continuo dei pazienti in condizioni critiche. 

Il valore normale della EtCO; è pari a circa 5%, 
e la conversione da pressione parziale a concentra- 
zione e viceversa può essere realizzata con la se- 
guente formula: 


in cui PCO; è il valore di pressione parziale della 
anidride carbonica, espresso in mmHg, ®%CO; è la 
percentuale di CO; e PB la pressione atmosferica. 
Ad esempio, un valore di EtCO, del 5% corrispon- 
de, a pressione atmosferica normale, a una EtCO, 
di 38 mmHg. 


II. Misurazione della PeCO; e della EtCO;: il cap- 
nogramma 

L’anidride carbonica dell’aria o, più genericamente, 
dei gas espirati, può essere misurata facendo ricorso 
a due modelli di apparecchi: 


e icapnometri, che visualizzano in continuo su di- 
splay il valore numerico della EtCO;; 

e i capnografi, che sono in grado di registrare su 
carta le variazioni nel tempo della concentrazione 


di CO;. 


La visualizzazione su carta o schermo delle variazio- 
ni nel tempo della CO; dell’aria espirata, espressa in 
termini di concentrazione o pressione parziale, co- 
stituisce il cosiddetto capnogramma, la cui for- 
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FIGURA 6-26 Capnogrammi. 
A) Tracciato normale. 
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B) Curva (in anestesia generale) di soggetto affetto da broncopneumopatia cronica ostruttiva. 
C) Curva secondaria a deconnessione della via inspiratoria di un circuito respiratorio. 
D) Curva secondaria a deconnessione della via espiratoria di un circuito respiratorio. 


ma nei pazienti ricoverati in area critica, risulta 
influenzata, sia dal tipo di ventilazione (spontanea o 
meccanica), sia, eventualmente, dal tipo di circuito 
respiratorio che connette il paziente al respiratore 
automatico. 

In un soggetto connesso a respiratore automati- 
co, che sostiene la ventilazione del paziente nella 
sua totalità (in condizioni, cioè, di respiro controlla- 
to, come si vedrà nel capitolo 24), il capnogramma 

fig. 6-26A) mostrerà alla considerazione quattro 
fasi: 


- una linea di base, inspiratoria, piatta e posta a 
livello di CO; = 0; 

- una linea ascendente espiratoria, che dal livello 0 
di CO; sale progressivamente. Il suo andamento 
deriva dal fatto che all’inizio della espirazione 
vengono eliminati i gas presenti nella trachea e 
nei bronchi, che non partecipano agli scambi re- 
spiratori e hanno quindi una bassa concentrazio- 
ne di CO;. Successivamente, vengono espirati i 


gas alveolari, ad elevata concentrazione di CO,; 


- una linea quasi piatta o, meglio, ad andamento 


lievemente ascendente, definita plateau espirato- 
rio. Questa fase corrisponde al completo svuota- 
mento alveolare, e la sua durata è pari al tempo di 
contatto tra gas alveolari e sensore dell’apparec- 
chio. L'andamento lievemente ascendente deriva 
dal fatto che il gas alveolare è di rado miscelato in 
modo uniforme. Il valore della CO, (in termini di 
pressione parziale o concentrazione) nell’ultimo 
tratto di questa linea corrisponde alla EtCO; e, 
come si è detto, riflette con accuratezza i valori di 
PACO; e PaCO;; 

- una linea finale, discendente, inspiratoria, che 
corrisponde alla caduta della CO; legata all’inizio 
della fase inspiratoria. 


Le modificazioni del tracciato capnografico possono 
intervenire a seguito di diverse situazioni (fig. 6-26 
B, CD), 


Ad esempio, la linea ascendente espiratoria può 
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risultare inclinata o prolungata in caso di ostruzione 
del circuito respiratorio (causato da stenosi o ingi- 
nocchiamento del tubo tracheale) o delle vie aeree 
del paziente (provocato da spasmo bronchiale). 
Analogamente, lo stesso plateau che, in condizioni 
normali, è quasi piatto, può diventare marcatamen- 
te inclinato, se sono presenti dei fenomeni ostrutti- 
vi, quali sono stati descritti in precedenza. 

La linea di base è talora situata al di sopra del 
livello 0 e quella discendente inspiratoria, termina- 
le, di solito ripida, può risultare inclinata o prolun- 
gata: entrambe le condizioni sono legate ad una si- 
tuazione di rebreathing (rirespirazione) nel circuito 
respiratorio (sî rimanda al capitolo 13 per una descri- 
zione accurata dei circuiti respiratori). 


III. Modificazioni della EtCO, 


Il valore di EtCO; può risultare ridotto, rispetto al 
normale, in situazioni di; 


— anestesia generale; 

- ipotermia; 

- ipotiroidismo; 

- diminuzione della portata cardiaca (insufficienza 
cardiaca, arresto cardiaco, ipovolemia); 

- riduzione della perfusione polmonare (ad esem- 
pio, da fenomeni tromboembolici del piccolo cir- 
colo); 

- modificazioni acute negli scambi gassosi; 

- problemi improvvisi a carico del circuito respira- 
torio o della protesi respiratoria (estubazione ac- 
cidentale, malposizionamento o ostruzione del 
tubo tracheale, deconnessione del paziente dal 
circuito). 


Alcontrario, la EtCO; può aumentare in presenza di: 


- ipertiroidismo; 

- ipertermia maligna; 

—- traumatismi; 

- insufflazione di CO; a scopo diagnostico-tera- 
peutico (come accade in corso di laparoscopia). 


IV. Limiti nella misurazione della EtCO, 


In precedenza si è detto che la corrispondenza tra 
PetCO; e PaCO; è piuttosto stretta: questa affer- 
mazione non è valida nei pazienti affetti da bronco- 
pneumopatie ostruttive. In questo caso, infatti, la 
differenza (PaCO;— PetCO)) può risultare elevata, 
raggiungendo anche i 20 mmHg. 

In termini più generali, si può affermare che 
quando esiste una alterazione del rapporto di venti- 
lazione/perfusione polmonare, nel senso che il valo- 
re della frazione diminuisce, poiché la perfusione 


supera la ventilazione, il valore di PetCO,; tende a 
sottostimare quello di PaCO.. 


V. Indicazioni alla misurazione della EtCO, 


Le indicazioni allo studio della EtCO; sono nume- 
rose. In termini schematici, si può dire che tale 
monitoraggio è indicato: 


- per valutare la funzione ventilatoria (in corso di 
anestesia, di ventilazione meccanica, di divezza- 
mento dal respiratore automatico). Infatti lo stu- 
dio capnografico fornisce informazioni in conti- 
nuo, in grado di evidenziare rapidamente sia le 
modificazioni della CO;, sia le eventuali compli- 
canze meccaniche del circuito respiratorio. La 
presenza di un capnometro riduce inoltre la ne- 
cessità di ricorrere ai prelievi di sangue arterioso 
per fini emogasanalitici; 

- per valutare la situazione emodinamica, soprat- 
tutto in condizioni critiche, quali possono verifi- 
carsi a seguito di improvvise diminuzioni della 
portata cardiaca o del flusso ematico distrettuale 
(arresto cardiaco, tromboembolia polmonare); 

- per evidenziare precocemente quadri patologici 
caratterizzati da un incremento nella produzione 
di CO», quali l’ipertermia maligna. 


VI. Apparecchi per la determinazione della EtCO; 


I capnometri (fig. 6-27) o i capnografi presentano 
una struttura sostanzialmente sovrapponibile, i se- 
condi si differenziano però dai primi per la presen- 
za di un registratore, in grado di riprodurre su car- 
ta l'andamento in continuo della CO; dell’aria espi- 
rata. 

La validità del monitoraggio non può prescinde- 
re, qualunque sia il modello di apparecchio usato, da 
una preventiva accurata calibrazione dello stesso, 
realizzata con l’ausilio di opportune miscele di ani- 
dride carbonica, a concentrazione nota. 

Gli elementi essenziali che costituiscono tali ap- 
parecchi sono: 


- la consolle di comando; 
- l’analizzatore a raggi infrarossi. 


La consolle di comando può essere diversa a seconda 
delle tecnologie costruttive ma, in sostanza, si carat- 
terizza per la possibilità di indicare in display il 
valore assoluto di EtCO;, per il quale è possibile 
predisporre allarmi acustici e/o visivi, di limite mi- 
nimo e massimo. Molti di questi apparecchi, usati 
soprattutto in ambiente operatorio, posseggono la 
capacità di analizzare i più diffusi gas anestetici 
(alotano, enflurano, isofluorano, protossido di azo- 
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FIGURA 6-27 Capnometro. 


to) ed altri parametri di uso comune, quali la SaO; 
o la frequenza respiratoria. 

L’analizzatore a raggi infrarossi costituisce un 
elemento essenziale dei capnometri e capnografi. Il 
campione di gas viene infatti attraversato da un 
fascio di raggi infrarossi (prodotti da una opportuna 
sorgente) e l’analizzatore misura la quantità di essi 
che viene assorbita. Sulla base di questa analisi, 
l'apparecchio è in grado di determinare il livello di 
CO». 


L’analizzatore può essere situato: 


- a livello della via aerea artificiale del paziente, 
costituendo la base dei cosiddetti mainstream mo- 
nitors. In questo caso, i gas attraversano l’analiz- 
zatore, che è costituito da una sorgente di raggi 
infrarossi e da un analizzatore di assorbimento. 
L’analizzatore è di solito riscaldato fino ad una 
temperatura di circa 40 °C, per evitare la forma- 
zione di vapor acqueo di condensa al suo interno. 
Un limite di questo analizzatore è rappresentato 
dalla sua ridotta funzionalità quando, al suo in- 
terno, si accumulano secrezioni. Il collegamento 
alla consolle di comando avviene attraverso un 
opportuno cavo; 

- all’interno dell apparecchio stesso. I capnometri 
di questo tipo (definiti anche sidestream monitors) 
sono dotati di una piccola pompa che consente il 
prelievo in continuo del gas espirato e lo trasmet- 
te all’analizzatore. I gas vengono infatti prelevati 
da un connettore, posto in prossimità della via 
aerea artificiale, collegato all’apparecchio da un 
tubo sottile. L’analizzatore, posto all’interno del- 
l’apparecchio, campiona i gas, preventivamente 
deumidificati da un opportuno filtro. I sidestream 


monitors presentano il vantaggio di non interpor- 
re peso addizionale e spazio morto aggiuntivo 
lungo le vie aeree, ma sono gravati dal lungo in- 
tervallo di tempo richiesto perché il gas giunga 
all’analizzatore, posto a distanza dalle vie aeree. 
Inoltre, i tubi che trasportano i gas possono 
ostruirsi con tappi di muco o acqua di condensa, 
determinando una sottostima dei valori di 
EtCO., anche se questo tipo di problema è stato 
superato in alcuni modelli di capnometri. I side- 
stream monitors sono sicuramente gli apparecchi 
di uso più diffuso, impiegabili anche nei pazienti 
che respirano spontaneamente, in assenza di ven- 
tilazione artificiale o protesi respiratoria. 


Nei capnografi, infine, sarà presente un registratore 
su carta, in grado di rilevare in continuo i valori di 
EtCO.. 

La registrazione potrà avvenire secondo due ve- 
locità di scorrimento: 


- ad alta velocità, e in tal modo si evidenzierà il 
capnogramma, descritto in precedenza, caratte- 
rizzato dalla sua particolare morfologia e da even- 
tuali modificazioni; 

- a bassa velocità, per il monitoraggio in continuo 
nel tempo dei valori di EtCO),, con la possibilità 
di valutare l'andamento (cosiddetto trend) e le 
modificazioni del parametro. 


Altre metodiche di studio 


In questo paragrafo, saranno esaminate alcune me- 
todiche di valutazione della funzione polmonare, di 
facile studio al letto del malato, che non richiedono 
particolari apparati tecnologici. 
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I. PaO;/FiO, 


Se la pressione parziale dell’ossigeno nel sangue ar- 
terioso rappresenta il miglior indice di ossigenazio- 
ne, il suo significato clinico può risultare modesto, 
se non si conosce la concentrazione del gas nella 
miscela gassosa che il paziente respira. Con il termi- 
ne FiO;, si intende appunto la frazione di ossigeno 
presente nella miscela di gas che viene inspirata dal 
paziente. 

Il rapporto PaO;/FiO; risulta una semplice misu- 
ra dello scambio gassoso dell'O; lungo la membrana 
alveolo-capillare, indicativo dei quadri patologici in 
grado di alterare la diffusione del gas (si veda, a tale 
proposito, il capitolo 18). Il suo studio richiede il 
prelievo di campioni di gas arterioso e può essere 
particolarmente interessante nei pazienti sottoposti 
a ventilazione meccanica, connessi a respiratore au- 
tomatico fornito di mixer per l’ossigeno, che è in 
grado di fornire miscele in cui la percentuale del gas 
varia dal 21% al 100%. 

In particolare, nei pazienti critici in ventilazione 
meccanica, si può studiare l'andamento del rappor- 
to PaO;/FiO; per FiO, diverse (21%, 40%, 60% e 
così via), costruendo curve che mettono in relazione 
i vari risultati. E molto interessante valutare l’anda- 
mento delle curve di giorno in giorno, al fine di 
evidenziare le modificazioni della diffusione del gas 
lungo la membrana alveolo-capillare. 


II. (A-a)DO;, differenza alveolo-arteriosa dell’ossi- 
geno 


La differenza alveolo-arteriosa dell’ossigeno, espres- 
sa come (A-a)DO;, ma anche con la simbologia P(A- 
a)O;, è un parametro utile a meglio definire le even- 
tuali cause di ipossiemia. Esso ci fornisce informa- 
zioni atte a quantificare le alterazioni della fase al- 
veolo-capillare della respirazione, poiché, non essen- 
do influenzato che in misura minima dalla ventila- 
zione polmonare, resta normale quando una riduzio- 
ne di quest’ultima causa un quadro ipossiemico. 

Nei soggetti normali, la diffusione dell’ossigeno 
attraverso la membrana alveolo-capillare avviene li- 
beramente, e le differenze tra PAO; e PaO, possono 
essere spiegate tenendo conto dell’esistenza di uno 
shunt fisiologico destro-sinistro (si vedano la succes- 
siva sezione e il capitolo 18). 

Un incremento della differenza alveolo-arteriosa 
dell’ossigeno può derivare quindi da due ordini di 
motivi: 


- blocco della diffusione a livello della membrana 
alveolo-capillare; 
- presenza di shunt destro-sinistro patologico (co- 
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me nei difetti cardiaci congeniti, in cui il flusso di 
sangue si muove dalla sezione destra a quella sini- 
stra del cuore, a seguito di un aumento della pres- 
sione arteriosa polmonare, oppure negli angiomi 
polmonari artero-venosi o, infine, nelle alterazio- 
ni del rapporto ventilazione/perfusione polmona- 
re). 


La somministrazione di una miscela gassosa di ossi- 
geno al 100% consente di distinguere tra queste due 
situazioni patologiche: infatti essa può migliorare un 
quadro di aumento della differenza alveolo-arteriosa 
di ossigeno provocato dal blocco alveolo-capillare, 
ma non quello determinato dalla presenza di uno 
shunt patologico. Per questo motivo, la valutazione 
del parametro e delle sue modificazioni nel tempo 
assume un notevole rilievo clinico, nell’ambito del- 
l’area critica. 

La misurazione della (A-a)DO, deriva diretta- 
mente dalla valutazione dei due parametri che la 
definiscono: la PAO, e la PaO,. 

In un soggetto che respiri ossigeno puro 
(FiO; = 100%), la PAO; può essere calcolata sot- 
traendo la pressione del vapor acqueo (PH;0, pari 
a 47 mmHg) e quella dell’anidride carbonica (Pa- 
CO», pari a 40 mmHg) dalla pressione barometrica 
(PB, che è di 760 mmHg, a livello del mare e a 0 °C 
di temperatura). 

La relazione è la seguente: 


PAO; = PB- (PH;0 + PaCO)). 


e, sostituendo in essa i valori numerici dei vari para- 
metri, si otterrà: 


PAO; = 760—(47 + 40) 
e quindi: 
PAO; = 760— 87 = 673 mmHg. 

In realtà, l'equazione descritta esprime in termini 
semplici una relazione che può essere studiata per 
qualsiasi livello di FiO}, richiedendo però formule 
complesse, nelle quali entrano in gioco numerosi 
parametri, e che esulano dai limiti di questa tratta- 
zione. 

Tuttavia, se si esamina un soggetto normale, che 
respiri aria ambiente (FiO, = 21%) a livello del ma- 
re, la PAO; è egualmente ricavabile in modo sempli- 
ficato, con la seguente relazione: 


PAO; = 147— 1.25 -+ PaCO, 


per risolvere la quale è necessario conoscere soltanto 
il valore di pressione parziale dall’anidride carbonica 
nel sangue arterioso, ottenibile con un prelievo emo- 
gasanalitico. Se, come di norma, la PaCO; è pari a 
40 mmHg, la relazione descritta diventerà: 


PAO; = 147 - (1.25 » 40) 
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e quindi, 
PAO; = 147— 50 = 97 mmHg. 


Riassumendo, la differenza alveolo-arteriosa del- 
l'ossigeno è: 


(A—-a)DO; = PAO,- PaO;, 
i parametri che la determinano sono così calcolabili: 


- la PAO; sulla base delle relazioni precedentemen- 
te esposte; 
- la PaO, mediante emogasanalisi arteriosa. 


Nel soggetto sano, che respira in aria ambiente, tale 
differenza è di norma inferiore a 10-20 mmHg, ma 
in età avanzata può giungere fino a 30 mmHg. In 
ogni modo, sarà opportuno ricordare che l’anda- 
mento nel tempo del parametro e le sue modificazio- 
ni assumono un rilievo clinico maggiore del semplice 
valore assoluto. 


III. Os/Ot, shunt destro-sinistro 


In un soggetto normale, che non presenta alterazio- 
ni della ventilazione alveolare o della diffusione di 
ossigeno attraverso la membrana alveolo-capillare, 
si può osservare che la saturazione arteriosa in ossi- 
geno è inferiore a quella misurabile a livello dell’e- 
stremo terminale del capillare polmonare. Questa 
situazione, del tutto fisiologica, deriva dal fatto che 
una certa quota di sangue venoso (e quindi scarsa- 
mente ossigenato) si mescola a quello ossigenatosi a 
livello polmonare (si vedano anche i capitoli 17 e 18). 
La simbologia Qs/Qt identifica il cosiddetto 
shunt destro-sinistro, cioè la quota percentuale di 
sangue venoso che giunge nel circolo arterioso, sen- 
za essersi «arterializzato» a livello polmonare. Il ter- 
mine di shunt destro-sinistro significa appunto che 
una certa quota di sangue si muove dalle sezioni 
destre (venose) a quelle sinistre (arteriose) del cuo- 
re, «shuntando», ovvero «saltando», il polmone. 
L'espressione Qs/Qt deriva direttamente dall’anali- 
si della portata cardiaca: se infatti una certa quota di 
essa giunge a livello alveolo-capillare, ove hanno 
luogo gli scambi gassosi (Oc), un’altra non appare in 
grado di ossigenarsi (Qs), secondo la formula: 


Ot = Oc + Os 
in cui, Òt è la portata cardiaca totale, Qc la percen- 
tuale di portata che giunge a livello polmonare e Qs 
la quota di shunt. 
In condizioni di normalità lo shunt destro-sini- 
stro coinvolge dal 2 al 5% della portata cardiaca, ma 


tale quota può aumentare, anche notevolmente, in 
presenza di situazioni patologiche. Lo studio di que- 
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sti quadri prevede che lo shunt sia correttamente 
classificato. In termini riassuntivi, si ricorderanno: 


- lo shunt fisiologico (o anatomico), che deriva dal- 
l'ingresso di sangue venoso nell’atrio sinistro (ve- 
ne cardiache di Tebesio) o nelle vene polmonari 
(ove si concludono le vene bronchiali); 

- loshunt vero, che identifica il passaggio di sangue 
dall’arteria polmonare alla circolazione arteriosa 
sistemica, in assenza di qualunque contatto tra 
sangue stesso e gas alveolari. Alla base dello 
shunt vero, sono quadri patologici polmonari 
(aneurismi artero-venosi o angiomi polmonari) o 
cardiaci (cardiopatie congenite, caratterizzate da 
ipertensione arteriosa polmonare e, quindi, dal 
passaggio di sangue dalla sezione destra a quella 
sinistra del cuore); 

- l’effetto shunt (si veda il capitolo 18), che origina 
da un'alterazione del rapporto ventilazione/per- 
fusione. Nel caso, infatti, si verifichi che alcuni 
alveoli siano mal ventilati o non lo siano affatto, 
mentre la perfusione polmonare si mantiene nor- 
male, il rapporto ventilazione/perfusione dimi- 
nuisce, poiché il numeratore della frazione si ri- 
duce. Questa condizione, che deve essere distin- 
ta, in termini anatomici, dallo shunt vero, deter- 
mina la mancata arterializzazione di una certa 
quota di sangue, provocando di conseguenza un 
aumento dello shunt destro-sinistro. 


Come si è visto in precedenza, trattando del gra- 
diente alveolo-arterioso per l'ossigeno, la sommini- 
strazione di ossigeno al 100% differenzia lo shunt 
dalle alterazioni della diffusione. 

Infatti, in tal modo, si elimina dagli alveoli tutto 
l’azoto presente e, all’interno di essi, restano soltan- 
to ossigeno, anidride carbonica e vapor acqueo. 
Un’elevata differenza alveolo-arteriosa, che persiste 
in queste condizioni, starà a significare un aumenta- 
to valore di shunt destro-sinistro. 

Il calcolo dello shunt, nella pratica clinica, può 
dunque essere realizzato facendo respirare al sogget- 
to ossigeno puro, per un tempo di circa 30 minuti. 

La determinazione richiede un campione di gas 
arterioso e uno venoso misto, poiché la formula che 
calcola lo shunt è la seguente: 


Ò ol: can (PAO; pr PaO.) . 0.0031 
yea (Ca0;= CvO,) PA= Pa0,)+0.0031 





in cui: 

- PAO, è la pressione parziale di ossigeno dell’aria 
alveolare, ricavabile secondo la formula prece- 
dentemente espressa: 


PAO, = PB- (PHO + PaCO,) 
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- PaO; è la pressione parziale di ossigeno nel san- 
gue arterioso (ottenibile da una emogasanalisi ar- 
teriosa); 

- CaO; è il contenuto di ossigeno del sangue arte- 
rioso, ricavabile dalla formula: 


CaO; = 1.34 + Hb + SaO, + (PaO, » 0.0031) 


in cui Hb è l’emoglobina e SaO, la saturazione in 
ossigeno del sangue arterioso (anche questa otte- 
nibile con emogasanalisi); 

- CVO; è il contenuto di ossigeno del sangue veno- 
so misto, pari a: 


CVO; = 1.34 - Hb » SvO; + (PVO; + 0.0031) 


in cui SVO; è la saturazione di ossigeno del san- 
gue venoso misto (ottenibile, ad esempio, diretta- 
mente con un catetere di Swan-Ganz a fibre otti- 
che, oppure con l’emogasanalisi di un campione 
di sangue venoso misto), e PVO, è la pressione 
parziale di ossigeno nel sangue venoso misto, ri- 
cavabile da un controllo emogasanalitico. 


La broncoscopia Questo modello di indagine cli- 
nica non può essere di certo considerato un aspetto 
del monitoraggio respiratorio in senso stretto, tutta- 
via viene inserito, a questo punto del volume, per le 
importanti finalità di tipo diagnostico e terapeutico 
che si propone, che costituiscono, senza dubbio, un 
fondamentale momento di approccio al paziente in 
condizioni critiche. 

La broncoscopia consiste nell’esplorazione diret- 
ta dell'albero tracheo-bronchiale, realizzata median- 
te l'ausilio di uno strumento, il broncoscopio, che 
viene introdotto attraverso le vie aeree superiori. 

Questa tecnica era stata utilizzata, inizialmente, 
soprattutto per rimuovere corpi estranei dalle vie 
aeree, ma, nel corso del tempo, il suo campo di 
applicazione si è notevolmente ampliato, grazie an- 
che all'avvento di tecnologie che hanno consentito 
la realizzazione di strumenti a fibre ottiche, maneg- 
gevoli e flessibili, che permettono la visualizzazione 
dell'albero tracheo-bronchiale con il minimo rischio 
per il paziente. 

Il broncoscopio può essere di tipo rigido, oppure 
flessibile. Questo secondo modello, più recente, 
rappresenta senza dubbio lo strumento di maggiore 
diffusione nell’area critica. 

Il broncoscopio flessibile (fig. 6-28), costituito 
da fibre ottiche, mostra alla considerazione: 


e una sezione operativa flessibile, lunga 55-60 cm, 
il cui estremo distale è angolabile a 180°; 

e una sezione prossimale, che costituisce la vera e 
propria impugnatura dello strumento, in cui si 
trovano: 
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FIGURA 6-28 Broncoscopio a fibre ottiche. 


- il sistema ottico per la visione; 

- una rotella, oppure una leva, da muovere per 
angolare il tratto distale del broncoscopio; 

- l'ingresso del canale operativo (o dei canali), 
utilizzabile per l’infusione di liquidi, l’intro- 
duzione di pinze bioptiche, pinze per la rimo- 
zione di corpi estranei, spazzolini, ecc; 

- il port di connessione al sistema aspirativo 
(centralizzato o portatile), per la rimozione 
delle secrezioni tracheo-bronchiali; 

- il cavo di connessione alla fonte luminosa. 


La flessibilità dello strumento è determinata dalla 
presenza delle fibre ottiche, che vengono prodotte a 
partire da una bacchetta di vetro, riscaldata e stirata 
fino a portarla al diametro di una decina di micron. 
Le proprietà della fibra ottica sono fondamentali: 
essa può subire processi di flessione e torsione e, 
inoltre, è in grado di trasmettere un raggio luminoso 
o un’immagine da una sua estremità all'altra, grazie 
alle peculiari qualità di rifrazione interna. 

In un fibroscopio (tale è il termine con il quale 
viene di solito indicato il broncoscopio flessibile a 
fibre ottiche), le fibre ottiche sono migliaia, raccolte 
in fasci, del diametro di 10 micron (destinate alla 
trasmissione dell'immagine) o 20 micron (per tra- 
smettere la luce dalla fonte luminosa a luce fredda 
all'estremo distale dello strumento). La fonte lumi- 
nosa dello strumento (connessa ad esso da un oppor- 
tuno cavo) fornisce appunto la luce, che viene con- 
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dotta all’estremo distale del fibroscopio ed è in gra- 
do di illuminare il punto di osservazione. L'immagi- 
ne, seguendo le fibre di minor calibro, torna indie- 
tro e l'operatore può osservarla attraverso un siste- 
ma di lenti. 

La validità in termini ottici del fibroscopio di- 
pende in larga misura dalla qualità delle fibre otti- 
che e dalla compattezza dei fasci in cui sono dispo- 
ste. 


Indicazioni alla broncoscopia L’uso del fibrosco- 
pio ha allargato notevolmente le indicazioni, di or- 
dine diagnostico o terapeutico, della broncoscopia. 
In ambito operatorio o intensivologico, nel tratta- 
mento del paziente critico, possiamo così ricordare, 
schematicamente alcuni degli impieghi del fibrosco- 


pio: 


- posizionamento di un tubo tracheale, nei casi di intu- 
bazione difficoltosa (il tubo viene posto in sito usan- 
do come guida il fibroscopio, che consente la visione 
diretta dell’aditus laringeo); 

- rimozione delle secrezioni tracheo-bronchiali, di im- 
portanza fondamentale per risolvere quadri polmo- 
nari disventilatori o francamente atelettasici, sia nei 
pazienti che respirano in modo totalmente autono- 
mo, sia in quelli portatori di una protesi respiratoria. 
La fibroscopia assume, in questo modo, un importan- 
te significato terapeutico, e consente un adeguato 
trattamento dei pazienti in cui altre pratiche (quali la 
tracheo-bronco-aspirazione o la fisiokinesiterapia) 
abbiano sortito uno scarso risultato; 

- aspirazione di secrezioni bronchiali per controlli mi- 
crobiologici. La realizzazione della manovra in visio- 
ne diretta permette di raccogliere campioni delle par- 
ti più periferiche del polmone, evitando il rischio 
della contaminazione con popolazioni batteriche del- 
le prime vie aeree; 

- valutazione di eventuali lesioni a carico delle vie re- 
spiratorie (corde vocali, laringe, trachea o bronchi) o 
dell'esito di procedure chirurgiche (lobectomia, 
pneumonectomia). 


Si deve infine ricordare l’impiego del fibroscopio, 
soprattutto in condizioni di emergenza o urgenza, 
per rimuovere corpi estranei, che costituiscono una 
patologia prevalente dell’età pediatrica. Per questo 
tipo di procedura, tuttavia, è ancora usato in molti 
casi il broncoscopio rigido. 


Tecnica della broncoscopia Prima di procedere al- 
l'esecuzione dell'esame, bisognerà provvedere alla 
preparazione del paziente, alla verifica della funzio- 
nalità dello strumento, all'allestimento dei materiali 
che possono risultare utili nel corso della manovra. 
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I. Preparazione del paziente 


La broncoscopia costituisce una manovra sufficien- 
temente semplice e gravata da un numero di compli- 
canze limitato, nella maggior parte dei casi, ma la 
sua realizzazione, nei pazienti in condizioni criti- 
che, deve essere garantita dalla messa in atto di 
procedure di sicurezza, atte a consentire un buon 
livello di monitoraggio delle funzioni vitali. D'altro 
canto, il fatto che la procedura sia di per sé una 
pratica invasiva comporta la necessità di un’adegua- 
ta preparazione farmacologica del paziente. In que- 
sta ottica, sembra utile fornire alcune considerazio- 
ni di carattere generale, che possono essere così rias- 
sunte: 


e spiegare al paziente, se cosciente, le varie mano- 
vre che saranno eseguite e le loro finalità; 

» collegare il paziente al monitor, per la misurazio- 
ne in continuo della frequenza cardiaca; 

e impiegare un ossimetro, per la valutazione della 

SaO;; 

e cannulare una vena periferica, utilizzabile per la 
eventuale infusione di farmaci d’emergenza; 

e ottimizzare l’ossigenazione del paziente, per ri- 
durre al minimo il rischio di ipossia. In questo 
senso si potrà: 

- fornire al paziente, prima della procedura, 
una miscela di aria arricchita di ossigeno con 
maschera facciale; 

- ventilare il paziente in maschera prima della 
procedura; 





FIGURA 6-29 Raccordo da tubo tracheale 
con tappo perforato, per consentire l'introduzione 
del broncoscopio a fibre ottiche. 
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nel paziente intubato e in respiro spontaneo, 
connettere il tubo endotracheale ad una fonte 
di ossigeno; 

- nel paziente intubato e ventilato meccanica- 
mente, utilizzare gli opportuni raccordi perfo- 
rati da tubo (fig. 6-29), che consentono di pro- 
seguire la ventilazione in corso di manovra e, 
prima e durante la procedura, incrementare la 
percentuale di ossigeno nella miscela gassosa 
fornita, portandola, se necessario, al 100%; 

e procedere, se necessario, ad una blanda sedazione 
per via intramuscolare; 

e realizzare una ottimale anestesia locale. Il fibro- 
scopio può essere inserito per via nasale o per via 
orale (tramite un boccaglio, che ne favorisce la 
progressione e impedisce la morsicatura dello 
strumento da parte del paziente) e quindi, l’ane- 
stesia sarà realizzata: 

- nel paziente non intubato, a livello delle coane 
nasali, con lidocaina fornita dall’oppottuno 
spray (fig. 6-30) e, a livello del cavo oro-fatin- 
geo, con lo spray o con l’instillatore in metallo 
(fig. 6-31), fornito di serbatoio in vetro e palla 
in gomma per la somministazione dell’aneste- 
tico locale, costituito di solito da lidocaina al 2 
o 4%; 

- nel paziente con protesi respiratoria, ovvia- 
mente, con l'introduzione dell’anestetico nel 
tubo tracheale o nella cannula tracheotomica. 
Nel corso della anestesia locale, il paziente 
presenta sovente accessi di tosse (che favori- 
scono la distribuzione dell’anestetico) e im- 
portante espettorazione: per tali motivi, la 
procedura dovrà essere realizzata con cautela, 





FIGURA 6-30 Spray di lidocaina al 10%. 
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FIGURA 6-31 Spruzzatore di lidocaina a palla, 
con serbatoio in vetro. 


al fine di evitare difficoltà respiratorie. Ci si 
dovrà fornire di garze o telini per raccogliere i 
secreti delle prime vie aeree; 


e infine, può essere utile verificare la presenza e la 
funzionalità di tutta l'attrezzatura necessaria al 
soccorso cardio-respiratorio, nell’evenienza che 
insorgessero gravi complicanze. 


II. Preparazione del fibroscopio 


Prevede: 


e la verifica dell’utilizzabilità dello strumento (il 
fibroscopio, se usato in precedenza, deve restare 
immerso per almeno un’ora in glutaraldeide, pri- 
ma di poter essere impiegato di nuovo); 

e la verifica del funzionamento della fonte lumi-no- 
sa; 

e la connessione al sistema di aspirazione dell’op- 
portuna uscita del fibroscopio, situata in posizio- 
ne prossimale nello strumento; 

e la connessione del cavo del fibroscopio alla fonte 
luminosa. 


Una volta che il fibroscopio sia pronto all’uso, si 

dovrà: 

e cospargerne la superficie flessibile con soluzione 
anestetica (usando lo spray di lidocaina) o sostan- 
ze siliconate, al fine di lubrificarlo e facilitarne lo 
scorrimento; 

e immergere l’estremo terminale nella specifica so- 


luzione «anti-appannante» per migliorare la vi- 
sione. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


TI. Allestimento dei materiali 


AI di là degli strumenti specifici, necessari in alcune 
occasioni (pinze per biopsia o per rimozione di cor- 
pi estranei, spazzole), nei più comuni casi di fibro- 
scopia, realizzata a scopo di toilette tracheo-bron- 
chiale, bisognerà preparare: 


- le soluzioni di lavaggio per le vie aeree, realizzate 
di solito aggiungendo farmaci muocolitici ai flaco- 
ni di soluzione fisiologica; 

- gli appositi contenitori per la raccolta di campio- 
ni di secreto a scopi colturali; 

- la soluzione di lavaggio per il canale operativo, 
da usare al termine della procedura per eliminare 
i secreti più grossolani, che possono determinare 
fenomeni ostruttivi; 

- le siringhe di calibro opportunb, per introdurre 
le soluzioni di lavaggio (o, eventualmente, la li- 
docaina) all’interno del canale operativo; 

- l’opportuno boccaglio, se si ritiene che la proce- 
dura avvenga attraverso la via orale. 


Il fibroscopio può raggiungere l’aditus laringeo at- 
traverso la via orale o la via nasale e, una volta nelle 
vie aeree, si eseguiranno le procedure diagnostiche 
e/o terapeutiche previste. 

L'operatore di solito si situa di lato o al di dietro 
della testa del paziente. Quest'ultimo dovrà essere 
correttamente posizionato, al fine di semplificare la 
manovra e, al tempo stesso, garantire la migliore 
ventilazione (si tenga conto che, di frequente, i pa- 
zienti sono affetti da quadri d’insufficienza respira- 
toria, sovente severa). 

Nel paziente in respiro spontaneo, portatore o 
meno di tubo tracheale o cannula tracheotomica, la 
posizione ottimale, compatibilmente con le esigen- 
ze dell’operatore, sarà quella semi-seduta, mentre, 
se il paziente è connesso a ventilatore automatico, 
risulta sovente preferibile conservate la posizione 
supina. 

Durante la manovra, il ruolo svolto dall’infer- 
miere professionale è fondamentale. Egli infatti do- 
vrà: 


e controllare andamento dell’attività elettrica del 
cuore e le sue eventuali variazioni (monitor 
ECG); 

e valutare la ventilazione del paziente (escursioni 
toraciche) e la funzionalità del ventilatore auto- 
matico (si tenga conto che, nei pazienti intubati, 
il fibroscopio può occupare fino al 50% del lume 
tracheale, determinando alterazioni nell’operati- 
vità dell’apparecchio); 

» se necessario, nel paziente intubato, ricorrere alla 
ventilazione manuale con pallone «va-e-vieni»; 
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e controllare l’ossigenazione del paziente (ossime- 
tro, colore della cute); 

» fornire una quota di ossigeno supplementare, at- 
traverso: 

- la ventilazione manuale (con ossigeno puro) o 
meccanica (incrementando la percentuale di 
ossigeno della miscela gassosa), nel paziente in- 
tubato; 

- una fonte di ossigeno posta in prossimità delle 
prime vie aeree nel paziente non intubato; 

» eseguire i lavaggi richiesti, introducendo la sirin- 
ga, con apposita soluzione, all’ingresso del canale 
operativo; 

e controllare il buon funzionamento del sistema di 
aspirazione di mucosità; 

e raccogliere i campioni batteriologici; 

e fornire i vari strumenti richiesti dall'operatore; 

e rassicurare il paziente sulle modalità e i tempi 
della procedura. 


Al termine della procedura, il fibroscopio andrà la- 
vato, ponendo particolare cura alla pervietà dei ca- 
nali operativi e, quindi, posto in soluzione di gluta- 
raldeide, usando gli appositi contenitori. Nello stes- 
so tempo, sarà opportuno richiedere, nei pazienti 
sottosposti a toilette tracheo-bronchiale, un con- 
trollo radiologico del torace, per verificare i risultati 
della manovra. 


Complicanze della broncoscopia In mani esperte, 
sono fortunatamente rare. Tra le principali, si ricor- 
deranno: 


- ipossiemia e ipossia, conseguenti sia alla introdu- 
zione del fibroscopio, sia alle eventuali manovre 
aspirative. Si noti, a questo proposito, che, nei 
pazienti intubati e sottoposti a ventilazione mec- 
canica, l’introduzione del fibroscopio provoca un 
incremento della pressione nelle vie aeree e una 
riduzione del volume corrente, secondari alla di- 
minuzione del lume del tubo tracheale. L’aumen- 
to delle resistenze al flusso dei gas può provocare 
l'insorgenza di complicanze diverse, e non con- 
sentire un'adeguata ventilazione: Inoltre, aspira- 
zioni importanti e/o prolungate nel tempo causa- 
no un’ulteriore riduzione del volume corrente, e 
quindi una caduta dei valori di PaO;, secondaria 
all’alterazione del rapporto ventilazione/perfu- 
sione. Per questi motivi, la broncoscopia dovrà 
avere la durata più breve possibile, e le aspirazio- 
ni non dovranno essere eccessivamente protratte 
nel tempo. Come si è detto in precedenza, con- 
verrà aumentare la percentuale di ossigeno nella 
miscela gassosa, portandola, se necessario, al 
100%; 
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- turbe del ritmo cardiaco, secondarie all’ipossia o 
alla stimolazione delle vie aeree; 

- laringo- o broncospasmo, per lo più evidenti nei 
pazienti non adeguatamente trattati con aneste- 
sia locale; 

- infezioni delle vie respiratorie, che, soprattutto 
nei pazienti critici, possono seguire le manovre 
non effettuate in condizioni di asepsi. 


6-3 MONITORAGGIO DELLA DIURESI 


Il monitoraggio della funzione renale si fonda sull’a- 
nalisi di una serie di parametri laboratoristici, di 
comune controllo in ambito ospedaliero ma, soprat- 
tutto, sulla valutazione qualitativa e quantitativa 
della diuresi, che rappresenta un elemento estrema- 
mente indicativo, sia in termini diagnostici, sia di 
valutazione terapeutica in numerosi quadri patolo- 
gici. 

Il controllo della diuresi acquisisce, in area criti- 
ca, un valore ancora superiore, poiché il suo anda- 
mento nel tempo, l’aspetto delle urine, le «risposte» 
cliniche determinate dalla azione di molti farmaci, 
costituiscono un corollario indispensabile al tratta- 
mento orientato di quadri patologici severi. 


6-3-1 Aspetti semeiologici della diuresi 


Si ricorderanno brevemente alcune definizioni fon- 
damentali che consentono di definire la diuresi, da 
un punto di vista qualitativo e quantitativo. 

In un soggetto normale, di peso corporeo all’in- 
circa di 70 kg, la quantità di urina prodotta ogni 
giorno è di circa 1400-1500 mL oppure, per sempli- 
cità, dell ordine di 0.5-1 mL/kg/ora. 

L’urina appena emessa si presenta come un li- 
quido limpido, di colore giallo carico, a reazione 
acida, di densità sui 1015-1025. Il colore giallo è 
determinato dalla presenza di un pigmento carat- 
teristico, detto urocromo, mentre il suo odore è da 
ascrivere alla presenza di un chetone detto uro- 
nod. 

La reazione acida è in rapporto alla notevole eli- 
minazione di radicali acidi, operata dal rene, e l’ele- 
vata densità alla concentrazione che il filtrato glo- 
merulare subisce, passando lungo i tubuli contorti 
renali. 

Il colore dell’urina può modificarsi anche in con- 
dizioni del tutto fisiologiche. In un soggetto che ha 
assunto modeste quantità di liquidi o ha presentato 
una importante sudorazione, le urine sono più scure 
che di norma, poiché il loro ridotto quantitativo 
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(oliguria) condiziona un aumento della concentra- 
zione dei pigmenti normalmente presenti in esse. 

AI contrario, dopo un'abbondante ingestione di 
liquidi, l’urina si presenta scolorata, in quanto l’in- 
cremento della diuresi acquosa (poliuria) determina 
una diluizione dei pigmenti. 

Talora le urine presentano una colorazione ano- 
mala. Il colore rosso scuro è di solito provocato 
dalla presenza di globuli rossi o emoglobina, mentre 
il rosso bordeaux è tipico della porfirinuria. La pre- 
senza di urobilina (possibile in corso di insufficien- 
za epatica, anemia emolitica, o di taluni processi 
infettivi) conferisce all’urina il color marsala, men- 
tre la bilirubina le fa assumere una colorazione ana- 
loga a quella della birra scura, con schiuma sovra- 
stante colorata in giallo-verdastro. In corso di ane- 
mia emolitica, le urine possono essere di colore nero 
e, infine, colorazioni particolari possono interveni- 
re a seguito di somministrazione di sostanze diverse 
(ad esempio, urine blu da infusione di blu di metile- 
ne). 

L’aspetto dell'urina è limpido in condizioni di 
normalità. Talora, però, esse (limpide appena emes- 
se) tendono ad intorbidarsi dopo raffreddamento, 
per la presenza di notevoli quantità di sali (urati, 
fosfati, ossalati). L’intorbidamento delle urine può 
anche essere determinato dalla presenza di muco, 
pus, grasso, sangue. 

Anche l’odore può presentare aspetti particolari. 
Un odore intenso di ammoniaca deriva dalla fer- 
mentazione ammoniacale dell’urea, operata da mi- 
crorganismi particolari. L'odore fetido, tipico dei 
processi putrefattivi che sviluppano idrogeno solfo- 
rato, è molto spesso correlato a fatti infettivi, altre 
volte può invece derivare dalla necrosi di neoplasie 
vescicali. 

Il peso specifico dell’urina deriva dalle sostanze 
in essa disciolte. 

Esso costituisce un indice importante della fun- 
zionalità renale, in quanto esprime l’attitudine del 
rene a concentrare l’ultrafiltrato glomerulare. 

Il peso specifico varia nell'arco di 24 ore, essen- 
do maggiore dopo i pasti, e assume un valore medio 
di 1018-1020. L’ingestione di liquidi ne provoca la 
riduzione, infatti nelle poliurie il peso specifico è di 
solito piuttosto basso. In corso di poliuria da diabe- 
te mellito, però, la presenza di glucosio nelle urine 
condiziona valori elevati di peso specifico (superiori 
a 1035). Di contro, nel diabete insipido il parametro 
avrà un valore di poco superiore a 1000. Nei quadri 
oligurici, il peso specifico è di solito aumentato, 
poiché vi è una maggiore concentrazione di sostanze 
diverse nell’urina. Questa considerazione non vale 
però in presenza di grave insufficienza renale. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


Il densimetro è lo strumento di valutazione del peso 
specifico urinario: esso è graduato in modo da segna- 
re il valore 1000, una volta immerso in acqua distil- 
lata alla temperatura di 15 °C. 

L’urina da valutare, dopo filtrazione, viene posta 
in un cilindro di vetro, all’interno del quale si im- 
merge il densimetro, asciutto e ben pulito. Il densi- 
metro deve poter galleggiare liberamente senza urta- 
re le pareti del cilindro. 

Il peso specifico urinario è dato dal livello di 
immersione del densimetro. Il valore viene letto di- 
rettamente sulla scala: quanto più alta è la densità, 
tanto meno il densimetro affonda nelle urine. 


6-3-2 Disturbi della minzione 


Si ricorderanno di seguito le definizioni delle princi- 
pali alterazioni minzionali e i quadri patologici che 
possono esserne alla base. 


e Anuria: assenza di escrezione urinaria. 

e Disuria: difficoltà alla minzione (stenosi uretrale, 
ipertrofia prostatica, calcolosi uretrale). 

e Enuresi: mancanza di controllo della minzione, 
per lo più notturno (fimosi, stenosi uretrale, in- 
sufficiente controllo corticale sul centro della 
minzione). 

e Incontinenza urinaria: perdita della normale conti- 
nenza vescicale a seguito di una turba dell’equili- 
brio tra tono del muscolo detrusore e tono dello 
sfintere uretrale esterno. 

è Iscuria paradossa: emissione spontanea a gocce 
dell’urina da una vescica iperdistesa, che non rie- 
sce però a svuotarsi completamente. 

e Pollachiuria: aumento della frequenza della min- 
zione (cistite, prostatite, calcolosi). 

e Ritenzione urinaria e iscuria: accumulo graduale di 
urina nella vescica, con incapacità a eliminarla 
(stenosi uretrale, ipertrofia prostatica). 

e Stranguria: dolore che accompagna o segue la min- 
zione (uretrite, stenosi uretrale, calcolosi vescica- 
le, cistite, malattia prostatica). 


6-3-3 Alterazioni quantitative 
della diuresi 


Sono rappresentate dalla oliguria e dalla poliuria. 


Oliguria 
Identifica un volume di diuresi giornaliera inferiore 
a 400 mL (o, meglio, un flusso inferiore a 0.5 mL/ 


kg/ora). 
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L’oliguria deriva da: 


e cause pre-renali, che condizionano una perfusio- 
ne inadeguata di un rene normale: 

- ipotensione arteriosa con severa riduzione del 
filtrato glomerulare (shock di varia origine); 

- riduzione del filtrato glomerulare, in assenza di 
ipotensione arteriosa (deplezione idrosalina, 
azione di farmaci vasocostrittori); 

e cause renali: 

- necrosi corticale acuta; 

- necrosi tubulare acuta (causa più frequente, di 
varia origine); 

- azione di farmaci o veleni nefrotossici; 

- ipersensibilità a farmaci; 

- glomerulonefrite acuta; 

- necrosi papillare diabetica; 

- insufficienza renale terminale; 

e cause post-renali: 

- nefrolitiasi, malattie ostruttive delle vie urina- 

rie. 


Poliuria 


Indica la presenza di un volume urinario superiore 
a 2000 mL al giorno. La poliuria deriva da: 


e azione di farmaci diuretici (osmotici, mercuriali, 
acido etacrinico, furosemide) o di altri prodotti 
(xantine, vasodilatatori); 

e diuresi osmotica (da mannitolo o in corso di dia- 
bete mellito); 

e alterata struttura della midollare renale (pielone- 
frite cronica, necrosi tubulare acuta in guarigio- 
ne); 

e assenza di ADH (diabete insipido, abbondante 
ingestione di acqua, ingestione di alcol); 

e refrattarietà al’ ADH. 


6-3-4 Alterazioni qualitative 
della diuresi 


Ematuria 


La perdita di sangue con le urine può originare da 

motivi di ordine: 

- renale e ureterale (traumi del rene, tubercolosi o 
tumori renali, nefrite, pielonefrite, rene policisti- 
co, pionefrosi, idronefrosi, nefroptosi, stenosi 
dell’uretere, calcolosi renale o ureterale, ureterite 
e periureterite); 

- vescicale, uretrale e prostatico (trauma vescicale 
o uretrale, cistite, calcolo o corpo estraneo vesci- 
cale o uretrale, tumore vescicale, diverticolo ve- 
scicale, prostatite e uretrite posteriore, stenosi 
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rerrale, uretrite, ulcerazione del prepuzio o del 
meato); 

- extra-renale (malattie emorragiche, azione di far- 
maci anticoagulanti, flogosi o neoplasie di organi 
vicini alle strutture del sistema escretore, in gra- 
do di invaderlo). 


Emoglobinuria 


La quantità di emoglobina (Hb) presente nelle urine 
dipende dal rapporto tra la quota di essa libera nel 
sangue e l’aptoglobina che, legandola, ne impedisce 
il passaggio a livello del filtro renale. Se, quindi, la 
quota di Hb libera supera i 100-200 mg%, si può 
avere emoglobinuria. Allo stesso modo, se il tasso di 
aptoglobina si riduce, anche un livello di 50 mg% di 
Hb libera è in grado di provocare il fenomeno. 

Le emoglobinurie possono essere occasionali e 
presentarsi in presenza di anemia emolitica, se la 
crisi emolitica intravascolare è rapida e intensa. 
Quadri di questo genere sono anche possibili a se- 
guito di incidenti trasfusionali o, ancora, in presen- 
za di favismo o malaria. 

Esistono poi alcune sindromi, nelle quali l’emo- 
globinuria costituisce il sintomo principale. Tra es- 
se, ricorderemo l’emoglobinuria parossistica nottur- 
na, o quella a frigore, e l’emoglobinuria da marcia. 


Mioglobinuria 


La mioglobina, a differenza dell’emoglobina libera, 
non si lega ad alcuna proteina plasmatica e viene 
quindi facilmente filtrata dal glomerulo ed escreta 
con le urine. La mioglobinuria deriva da una rapida 
distruzione delle cellule muscolari e può essere de- 
terminata soprattutto da: 


- sindrome da schiacciamento (crush syndrome), in 
cui si ha un esteso interessamento lesivo delle 
strutture muscolari. La sindrome, che si accom- 
pagna costantemente a shock, può provocare un 
danno renale, su base ischemica oppure da ostru- 
zione tubulare, determinata dai cilindri di mio- 
globina che precipitano nel nefrone; 

- mioglobinuria parossistica idiopatica, in cui le 
crisi sono scatenate da esercizi fisici intensi e si 
accompagnano a dolori muscolari e, talora, a pa- 
ralisi; 

- shock elettrico da alto voltaggio (si veda anche il 
capitolo 38). 


Piuria 
Con questo termine si definisce la presenza di pus 
visibile ad occhio nudo nelle urine. La leucocituria, 
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invece, indica la presenza di leucociti nelle urine, 
svelabile soltanto con l'esame microscopico del sedi- 
mento urinario. 

L’escrezione urinaria di leucociti è considerata 
normale se inferiore a 200 000 globuli bianchi/ora. 
Un'’eliminazione superiore a 400 000 globuli bian- 
chi/ora, in una urina raccolta sterilmente, suggerisce 
la presenza di una pielonefrite; tali valori possono 
essere osservati anche in corso di glomerulonefrite. 

La piuria o la leucocituria sono espressione di 
un'infezione delle vie urinarie e quindi possono 
identificare la presenza di: 


— uretrite; 

— prostatite; 

— cistite; 

- cistopielite; 

— pielonefrite; 

- tubercolosi renale o delle vie urinarie. 


Proteinuria 


Il termine di proteinuria identifica l'eliminazione di 
proteine attraverso il rene, per un processo fisiologi- 
co o patologico. La proteinuria può essere determi- 
nata: 


e da un’alterazione dei normali processi di filtra- 
zione glomerulare; 
; a : dalia i 
e da un’alterazione dei processi di riassorbimento 
tubulare; 


originando quindi: 


- la proteinuria glomerulare; 
- la proteinuria tubulare. 


La proteinuria glomerulare deriva da un aumento 
della permeabilità alle proteine della membrana ba- 
sale dei capillari glomerulari. In particolare, si incre- 
menta la permeabilità alle molecole proteiche di più 
grandi dimensioni e, malgrado l’aumentato riassor- 
bimento tubulare, secondario al maggiore carico 
proteico filtrato, gran parte di queste molecole gran- 
di sfugge e compare nelle urine. In questi casi, la 
permeabilità alle molecole di piccole dimensioni 
non si modifica. 

La proteinuria di origine glomerulare può essere: 


- selettiva, nei casi in cui si riferisce a molecole di 
peso molecolare compreso tra 60 000 e 100 000 
(albumina, transferrina), tipica delle sindromi ne- 
frosiche; 

- non selettiva, presente nelle glomerulopatie, e ca- 
ratterizzata da una spiccata filtrazione delle ma- 
croglobuline rispetto a molecole di dimensioni 
più modeste, quali l’albumina e la transferrina. 
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La proteinuria tubulare si caratterizza invece per il 
danno a carico dei tubuli prossimali. Il riassorbi- 
mento tubulare, in tale situazione, risulta ridotto, 
mentre la filtrazione glomerulare è normale. 

Da un punto di vista clinico, si potranno conside- 
rare: 


- proteinurie (di solito inferiori a 1 g/die) in assen- 
za di nefropatia (albuminuria ortostatica, protei- 
nuria da sforzo prolungato, da freddo, o in pre- 
senza di processi morbosi febbrili); 

- proteinurie in presenza di nefropatia con escre- 
zione di proteine inferiore a 4-5 g/die, provocate 
da pielonefrite cronica, nefropatia ostruttiva, 
glomerulopatia diabetica; 

- proteinurie in presenza di nefropatia con escre- 
zione di proteine superiore a 4-5 g/die. Quest’ul- 
timo gruppo patologico assume una particolare 
rilevanza clinica poiché caratterizza la sindrome 
nefrosica, qualunque sia la sua origine. La situa- 
zione clinica, caratterizzata da una abnorme per- 
meabilità alle proteine della membrana basale dei 
capillari glomerulari, associa l'importante protei- 
nuria alla ipo-disprotidemia e ad un rilevante 
quadro edemigeno generalizzato. 


6-3-5 Il cateterismo vescicale 


Il posizionamento del catetere vescicale costituisce 
una pratica estremamente consueta in area critica, 
perseguendo scopi quali: 


- il monitoraggio della diuresi oraria, nell’ottica di una 
valutazione diagnostica e terapeutica nel paziente 
critico; 

- lo svuotamento della vescica in tutti quei pazienti 
che, per motivi diversi, vanno incontro a fenomeni di 
ritenzione urinaria. 
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In pratica, la grande maggioranza dei pazienti sotto- 
posti a cure intensive o ad interventi di chirurgia 
maggiore è di solito portatrice di un catetere vesci- 
cale. 

Il posizionamento di un catetere e il suo mante- 
nimento costituiscono quindi uno degli aspetti qua- 
lificanti dell’attività assistenziale in questi ambiti, 
anche perché le procedure, che sono alla base di 
queste manovre, non sono prive di rischi o di aspetti 
collaterali negativi. In effetti, le infezioni correlate 
a catetere urinario, a evoluzione locale o determi- 
nanti un quadro settico, rappresentano forse la com- 
plicanza più temuta e frequente del cateterismo ve- 
scicale. 

In questa ottica, le tecniche assistenziali, che af- 
feriscono al cateterismo vescicale, devono essere 
sempre fondate sul rispetto più accurato dell’asepsi 
e, nel contempo, aiutate dall'impiego di materiali e 
metodiche adeguate. 

Analogamente a quanto è accaduto in altri setto- 
ri, gli strumenti base di cui si dispone per il catete- 
rismo vescicale (catetere e circuito di raccolta dell’u- 
rina) sono notevolmente migliorati nel corso del 
tempo. 

I cateteri vescicali di maggiore impiego sono del 
tipo Foley, in lattice o silicone. L'impiego di questi 
ultimi, preconizzato nei pazienti lungodegenti, con- 
sente la permanenza in sito del catetere per lunghi 
periodi. 

Il fissaggio del catetere in vescica avviene attra- 
verso il gonfiaggio di un palloncino situato presso il 
suo estremo terminale. A livello prossimale, sono in- 
vece evidenti le due vie del catetere stesso: quella che 
afferisce al palloncino e quella di raccolta dell’urina, 
da connettere al sistema di raccolta della diuresi. 

I Foley di questo tipo vengono appunto definiti 
«a due vie» (fig. 6-32), e si differenziano da quelli «a 
tre vie» che presentano un punto di accesso supple- 
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FIGURA 6-32 Catetere vescicale a due vie. 
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FIGURA 6-33 Catetere vescicale a tre vie. 
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mentare, destinato a consentire l’impiego di sistemi 
di lavaggio, in continuo o intermittenti, della vesci- 
ca (fig. 6-33). Il lavaggio in continuo della vescica si 
rende necessario quando condizioni diverse (presen- 
za di urine cariche di sedimenti o molto concentra- 
te, ematuria) rendono possibili fenomeni ostruttivi 
del catetere stesso. ° 

Altri modelli di catetere vescicale sono disponi- 
bili, quali i Mercier, i Couvelaire, i Malecot e così 
via, ma il loro impiego è di modesto rilievo in termi- 
ni clinici. Si deve però ricordare che, in presenza di 
ostacoli uretrali (come le stenosi) che rendono diffi- 
cile la progressione del Foley, si può dover ricorrere 
al posizionamento di sonde semirigide, il cui impie- 
go è gravato dal rischio di creare «false strade» in 
corso di introduzione. Se ci si trova di fronte a 
stenosi più serrate, si dovranno impiegare le minu- 
gie, cateteri filiformi dotati di un particolare dispo- 
sitivo terminale, che permette di raccordarle a cate- 
teri di maggior calibro. 

Nei casi in cui la progressione uretrale non sia 
possibile, l’accesso alla vescica distesa è realizzabile 





FIGURA 6-34 Urinometro con sacchetto 
di raccolta dell'urina. 
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tramite una procedura chirurgica, il cateterismo ve- 

scicale sovrapubico, che consente di porre a dimora 

un Foley o una sonda di altro genere. 

Per quanto concerne i sistemi di raccolta della 
diuresi, è ormai acclarato che l’utilizzo di dispositivi 
a circuito chiuso consente di ridurre i rischi infettivi 
a carico del paziente. I modelli in commercio sono 
dotati di urinometro rigido graduato e sacchetto 
svuotabile in plastica (fig. 6-34). 


6-3-6 Note operative per inserzione 
e mantenimento del catetere vescicale 


Materiali 

e Catetere a due vie, di diametro adeguato, preferi- 
bilmente in silicone. Se si ritiene necessario, cate- 
tere a tre vie. 

e Sistema di drenaggio per l’urina a circuito chiuso, 
sterile. 

e 2 telini sterili. 

e 1 telino sterile fenestrato. 

e Garze e batuffoli sterili. 

2 paia di guanti sterili. 

e Soluzione antisettica. 

e Tubetto di gel lubrificante idrosolubile. 

e Siringa sterile da 10 mL. 

e Fiala di acqua sterile da 10 mL. 

e Mascherina e copricapo per gli operatori. 

e Contenitore per rifiuti. 


Cateterismo vescicale 
Per la procedura è necessario un operatore, aiutato 


da un assistente. Prima di iniziare la manovra, si 
dovrà: 


- informare il paziente, se cosciente, di quanto ver- 
rà eseguito; 
- lavarsi accuratamente le mani. 


L’operatore dovrà quindi: 


- infilarsi un paio di guanti sterili e preparare un 
piano d’appoggio (ad esempio, un carrello) sul 
quale andranno disposti i telini sterili; 

- sistemare sul piano d’appoggio il catetere e il si- 
stema di drenaggio della diuresi che l'assistente 
fornirà, curando di aprire le confezioni senza 
contaminare i materiali; 

- versare la soluzione antisettica sull’area periure- 

trale, lavandola e quindi asciugandola con garze 

sterili, fornite dall’assistente; 

cambiarsi i guanti; 

posizionare il telino fenestrato, con il foro localiz- 

zato sull’area periuretrale; 
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- preparare la siringa di gonfiaggio del palloncino, 
aspirando 10 mL di acqua sterile, dalla fiala forni- 
ta dall’assistente; 

- predisporre il catetere, che sarà lubrificato dal- 
l'assistente, spremendo il tubetto di gel; 

- introdurre il catetere nell’uretra con delicatezza, 
senza forzare, fino a quando non si ottiene il 
reflusso di urina; 

- confermare l’ingresso in vescica, spingendo avan- 
ti ancora il catetere per qualche centimetro; 

- gonfiare il palloncino, con la siringa predisposta 
(in genere sono necessari dai 5 ai 10 mL di acqua 
sterile); 

- tirare indietro il catetere fino a quando non se ne 
ottiene il bloccaggio; 

- collegare il catetere al sistema chiuso di drenag- 
gio; 

- sospendere l’urinometro e la sacca di raccolta ai 
bordi del letto, in una posizione più bassa di quel- 
la vescicale; 

- porre della pomata antisettica in prossimità del 
punto di ingresso del catetere nel meato uretrale; 

- fissare il catetere alla parete addominale o alla 
radice della coscia, per evitare trazioni accidenta- 
li sullo stesso, che possono provocare deconnes- 
sioni del sistema, fuoriuscita del catetere o lesioni 
uretrali; 

- eliminare i rifiuti negli appositi contenitori. 


Mantenimento del catetere vescicale 


Alcune regole fondamentali, che saranno riportate, 
valgono soprattutto a due scopi: 


- minimizzare il rischio di infezione da catetere 
vescicale; 

- valutare con correttezza la quantità di diuresi 
giornaliera. 


Al fine di ridurre i rischi infettivi, si dovrà: 


- pulire almeno due volte al giorno il punto di in- 
gresso del catetere nel meato uretrale con sostan- 
ze saponose antisettiche, applicando quindi una 
pomata antibatterica; 

- non interrompere il circuito chiuso; 

- preferire, se si prevede un lungo cateterismo ve- 
scicale, i cateteri in silicone, che possono restare 
in sito anche 30 giorni (i cateteri in lattice vanno 
invece sostituiti ogni 7 giorni); 

- mantenere in sito il catetere per il tempo più 
breve possibile; 

- sostituire giornalmente il sacchetto di raccolta 
della diuresi; 

- in caso di trasporto del paziente, chiudere pre- 
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ventivamente il circuito con un morsetto, ma non 
interromperlo; 

- eseguire lavaggi vescicali soltanto in caso di 
ostruzione del catetere. I lavaggi possono essere 
realizzati con siringa da 50 mL e soluzione fisio- 
logica ma, nel caso i fenomeni ostruttivi tendano 
a ripetersi, è preferibile impiegare un catetere a 
tre vie e un sistema di lavaggio continuo della 
vescica, che utilizza egualmente un circuito chiu- 
sO; 

- eseguire con periodicità controlli colturali della 
urina. Si ricordi che tutti i prelievi urinari vanno 
effettuati utilizzando una siringa sterile con ago 
sottile, che perforerà l'apposita membrana posta 
lungo il tubo di drenaggio. La membrana va di- 
sinfettata con sostanze iodate prima di eseguire il 
prelievo (si veda il paragrafo 41-5-3). 


Il controllo della diuresi giornaliera costituisce uno 
degli elementi fondamentali nel calcolo del bilancio 
idrico del paziente critico. Compiti dell'infermiere 
professionale saranno: 


- la valutazione quantitativa della diuresi (oraria, o 
ad intervalli di tempo prescritti); 

- l'osservazione dei caratteri qualitativi della diu- 
resi (colore, presenza di sedimenti di varia natu- 
ra) e delle sue modificazioni nel tempo, che an- 
dranno riferiti al medico; 

- il calcolo del peso specifico dell’urina (con densi- 
metro) e dei caratteri chimici della stessa (pH 
urinario, glicosuria, proteinuria, ematuria, cheto- 
nuria, bilirubinuria, ottenibili con l’impiego delle 
strisce reattive multiple). 


Modificazioni grossolane in riduzione del volume 
orario di diuresi possono essere provocate da ostru- 
zioni del catetere. In questo senso, sarà sempre op- 
portuno indagare la presenza di un globo vescicale, 
con la palpazione dell’area addominale inferiore. 

Nei pazienti che presentano ematuria, cui posso- 
no conseguire eventuali fenomeni ostruttivi, è pre- 
feribile posizionare un catetere vescicale a tre vie, 
che consente la realizzazione di lavaggi periodici a 
circuito chiuso. 

Al contrario, incrementi della diuresi possono 
derivare dalla infusione di diuretici: la risposta alla 
somministrazione del farmaco, in termini qualitati- 
vi e quantitativi, andrà sempre segnalata. 


6-4 MONITORAGGIO 
DELLA TEMPERATURA CORPOREA 


La misurazione della temperatura corporea costitui- 
sce uno dei gesti più consueti della professione sani- 
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taria. Il rilievo di tale parametro rappresenta un 
momento essenziale nel controllo dei pazienti de- 
genti in area critica, poiché tale ambito costituisce 
di per se stesso, a causa delle procedure e delle situa- 
zioni cliniche, un elemento eventuale di alterazione 
della temperatura corporea. Quadri di ipotermia o, 
più raramente, di ipertermia maligna seguono le 
procedure chirurgiche e richiedono interventi rapi- 
di, al fine di minimizzare i danni che possono com- 
promettere quei pazienti, le cui condizioni di base 
erano caratterizzate da notevole criticità. 

Il presente paragrafo è dedicato a un’analisi delle 
basi fisiologiche che regolano la temperatura corpo- 
rea, alle metodiche di monitoraggio della stessa e ai 
quadri patologici che ne determinano modificazioni 
in senso ipo- o ipertermico. 


6-4-1 La regolazione della temperatura 
corporea 


La produzione di calore 


La finalità dei sistemi di termoregolazione è di man- 
tenere costante la temperatura dell’organismo, mo- 
dulando in modo continuo la produzione e le perdi- 
te di calore. 

La produzione di calore (termogenesi) è un feno- 
meno costante, strettamente connesso al metaboli- 
smo cellulare che, infatti, può realizzarsi grazie ad 
una serie di reazioni chimiche che producono calore. 

La sorgente principale di calore, che l'organismo 
è in grado di modulare, proviene dall’attività mu- 
scolare, anche se, alla produzione del calore basa- 
le, partecipano altresì il metabolismo epatico e ce- 
rebrale. 

In condizioni di riposo, e quindi di metabolismo 
cellulare ai minimi livelli, la termogenesi mantiene a 
37 °C la temperatura corporea. Tale condizione su- 
bisce modificazioni in relazione all’età e al sesso, 
poiché, come noto, il metabolismo basale del giova- 
ne è maggiore di quello dell’anziano e, nell’uomo, 
superiore a quello della donna. 

Se l’attività muscolare rappresenta l’elemento 
principale della termogenesi, in particolari condizio- 
ni i muscoli sono in grado di aumentare la produzio- 
ne di calore. E quanto accade con il brivido, contra- 
zione ritmica involontaria della muscolatura striata 
che, prodotta in corso di esposizione al freddo, non 
ha alcuna finalità di movimento. Il brivido è in grado 
di sviluppare un livello calorico di cinque volte supe- 
riore a quello basale. Allo stesso modo, l’esercizio 
muscolare sviluppa da 5 a 20 volte più calorie di quel- 
le prodotte in una condizione di metabolismo basale. 
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Un altro modo che l’organismo ha di produrre calo- 
re, senza ricorrere al brivido, è di tipo chimico 
grazie alla attività di alcuni ormoni, primo fra tutti 
la noradrenalina. Questa dà luogo alla liberazione di 
energia chimica, secondo un meccanismo (regolato 
dal sistema ortosimpatico) di rilievo in età pediatri- 
ca, ma scarsamente importante nell’adulto. 


Le perdite di calore 


La termolisi si fonda soprattutto su una serie di 
modalità fisiche che consentono il passaggio del ca- 
lore dal corpo all'ambiente circostante. 

Si descriveranno quindi: 


- la conduzione, che consente gli scambi termici tra 
due corpi che sono in contatto diretto. La cute 
può trasferire calore all’aria circostante e, soprat- 
tutto, alle superfici con le quali entra in contatto. 
In questo senso, durante le pratiche chirurgiche, 
il meccanismo di conduzione determina il passag- 
gio di calore per conduzione al tavolo operatorio. 
Egualmente importanti possono essere i fenome- 


ni di termolisi, in corso di immersione in acqua 
fredda; 


- la convezione, che risulta dal trasferimento di 


calore dal corpo ai fluidi in movimento che lo 
circondano. Se in condizioni normali questo mec- 
canismo assume scarso rilievo, esso può risultare 
importante in ambienti sottoposti a ventilazione 
artificiale (si pensi ai meccanismi di climatizza- 
zione a flussi laminari delle sale operatorie); 


- la radiazione, che prevede la cessione di calore 


dal corpo all'ambiente esterno, più freddo, senza 
contatto diretto. Il corpo, come tutti gli oggetti, 
emette radiazioni infrarosse, la cui intensità di- 
pende dalla differenza di temperatura tra pelle ed 
ambiente circostante. Per questo motivo, lau- 
mento della temperatura cutanea, dovuto ad 
esempio ad un incremento della perfusione peri- 
ferica, provocherà un incremento delle perdite 
per radiazione; 


- l’evaporazione, a carico dell’acqua che si trova 


sulla superficie della cute, che determina un raf- 
freddamento, poiché questo meccanismo consu- 
ma una certa quantità di calore. L'acqua elimina- 
ta deriva soprattutto dalla sudorazione, la cui re- 
golazione è, in larga misura, di pertinenza simpa- 
tica, benché le ghiandole sudoripare siano a con- 
trollo colinergico. La sudorazione permette quin- 
di un'importante termolisi mentre, in sua assen- 
za, le perdite termiche dalla cute possono risulta- 
re significative solo se l'organismo si trova in am- 
biente secco. Il passaggio di acqua attraverso la 
cute costituisce la base della cosiddetta perspiratio 
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insensibilis, il cui ruolo è però assai meno impor- 
tante di quello della sudorazione (si veda, a questo 
proposito, quanto descritto nell’appendice 2). 


La regolazione nervosa della temperatura 
corporea 


La temperatura corporea è sotto il diretto controllo 
del sistema nervoso, grazie alle informazioni che gli 
giungono dai vari organi e alle regolazioni che esso 
è in grado di determinare in periferia, tendenti a 
mantenere l’omeostasi. 

Le informazioni periferiche derivano dalla pre- 
senza di recettori termici, situati sia nella cute, sia 
a livello viscerale. Alcuni recettori sono presenti 
anche nell’ipotalamo, che rappresenta il centro di 
raccolta di tutti questi segnali. L’ipotalamo, grazie 
alle informazioni periferiche che gli giungono e alle 
sue connessioni con i centri nervosi superiori, regola 
l’omeostasi termica, modulando la termogenesi e la 
termolisi. 


Il mantenimento dell’equilibrio termico 
q 


Se, come detto, la temperatura corporea deriva dal- 
l’equilibrio di termolisi e termogenesi, la regolazio- 
ne termica è favorita dal fatto che il nostro organi- 
smo può essere considerato, in termini funzionali, 
come suddiviso in due aree: 


- una zona centrale, che comprende organi per i 
quali la stabilità termica è requisito fondamenta- 
le; 

- un involucro periferico, compreso tra l’area cen- 
trale e la cute, che costituisce una sorta di sistema 
di isolamento. 


Come si è detto, la definizione è di tipo funzionale, 
poiché le dimensioni delle due zone non sono immu- 
tabili. L’area centrale è costituita dagli organi inter- 
ni, che devono essere mantenuti a costante tempe- 
ratura di 37 °C, mentre l’involucro esterno è in 
grado di tollerare ampie variazioni termiche, costi- 
tuendo una sorta di sistema di isolamento dall’am- 
biente circostante. Infatti, la sua temperatura e il 
suo volume varieranno in modo tale da proteggere la 
zona interna. Per questo motivo, se l'organismo vie- 
ne esposto al freddo, l'involucro esterno avrà un 
ampio volume, mentre la zona centrale sarà ridotta 
al minimo sviluppo; al contrario, se la temperatura 
di quest’ultima tende ad aumentare, l'involucro 
perderà le proprie capacità di isolamento, riducen- 
dosi al volume minimo. 

Un altro elemento fondamentale, nel manteni- 
mento dell’omeostasi, è rappresentato dalla circola- 
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zione. Essa permette degli scambi termici importan- 
ti e rapidi tra le varie aree dell’organismo, poiché la 
sua temperatura, che nel cuore e nell’aorta (corri- 
spondenti all'area centrale prima descritta) è di 
37 °C, tende a ridursi via via che ci si muove verso 
la cute. Quindi la circolazione rende omogenea la 
temperatura centrale e può modificare la termolisi 
in modo significativo. In questo meccanismo, sono 
implicate soprattutto la circolazione venosa e quella 
cutanea. 

I processi di termolisi avvengono soprattutto 
grazie alla cute, e dipendono dal gradiente termico 
cute-ambiente. La temperatura cutanea si modifica 
in relazione alla sua perfusione, per cui il sistema 
nervoso autonomo, che regola la situazione vascola- 
re cutanea, condiziona le perdite termiche dell’orga- 
nismo. 

Quindi, in ambiente caldo, il ritorno venoso av- 
verrà soprattutto attraverso il circolo venoso super- 
ficiale, provocando un aumento della temperatura 
cutanea e una dispersione di calore. Al contrario, in 
ambiente freddo, saranno le vene profonde a ripor- 
tare il sangue al cuore. Si determineranno in tal 
modo degli scambi termici tra arterie e vene, per- 
mettendo al sangue arterioso di arrivare più freddo 
in periferia e a quello venoso di riscaldarsi progres- 
sivamente, via via che si muove verso la zona cen- 
trale del corpo. 


6-4-2 La misurazione della temperatura 


Aspetti fisici 


In termini fisici, la temperatura esprime la quantità 
di calore accumulata in un determinato corpo. La 
sua unità di misura è rappresentata dal grado centi- 
grado (o grado Celsius), espresso comunemente nel- 
la simbologia °C. Limiti noti di questa scala sono 
0 °C, che è la temperatura alla quale l’acqua diviene 
ghiaccio e 100 °C, che ne costituisce invece la tem- 
peratura di ebollizione. 

Nei paesi anglosassoni è sovente impiegata la 
scala Farenheit (°F), e la corrispondenza con la scala 
Celsius è tale per cui 0 °C corrispondono a 32 °F e 
100°G ‘a. 212 °F. 

Le formule di conversione, per il passaggio da un 
sistema all’altro, sono le seguenti: 


°C = (°F-32)/1.8, °F=(°C- 1.8) + 32 


All’interno del sistema SI, l’unità della misura della 
temperatura è il grado Kelvin (K), non impiegato 
nella pratica clinica, da cui il grado Celsius si può 
considerare derivato (37 °C corrispondono a 310. 
16 K). 


130 





Il concetto di temperatura non va confuso con quel- 
lo di calore. Quest'ultimo rappresenta una forma di 
energia, e la sua unità di misura tradizionale è la 
caloria (o piccola caloria), che corrisponde alla quan- 
tità di calore necessaria ad aumentare di 1 °C la 
temperatura di 1 grammo di acqua. Di impiego co- 
mune è la kilocaloria (o Caloria o grande caloria) che 
equivale a 1000 piccole calorie (1 kcal = 1000 calo- 
rie). 

Nel sistema SI, tuttavia, l’unità di misura del 
calore è il joule (J) con i suoi multipli kilojoule (1 
kJ = 1000 joule) e megajoule (1 MJ = 1000 kilojou- 
le). Nella conversione dal sistema tradizionale a 
quello SI, si ricordi che: 


1 caloria = 4.18 joule, e che 
1 Caloria (o kilocaloria) = 4186 joule oppure 4.186 
kilojoule. 


Metodi di misurazione 


La misurazione della temperatura può essere effet- 
tuata in modi diversi, ma in sostanza impiegando 
due tipi di strumenti: 


e il termometro; 
e il termistore. 


I. Il termometro 


Il termometro ideale dovrebbe essere sensibile, fe- 
dele, preciso, in grado di fornire una risposta rapida 
e costante nel tempo. A nostra disposizione ne esi- 
stono diversi tipi: 


- il termometro a mercurio, sicuramente il più dif- 
fuso, caratterizzato però da una risposta lenta e 
da un range di misurazione limitato (da 35 °C a 
42 °C). Il suo impiego origina dalle proprietà del 
mercurio di subire una dilatazione, quando si ha 
un aumento della temperatura, proporzionale al- 
l'incremento termico stesso. Il termometro a 
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mercurio presenta una modesta precisione 
(0.2— 0.5 °C) e, anche se di basso costo, è carat- 
terizzato da una spiccata fragilità. Anche se esi- 
stono modelli definiti «ipotermici» di termome- 
tro, da impiegare nei quadri di abbassamento del- 
la temperatura corporea, i termometri di uso cor- 
rente nella pratica clinica non sono in grado di 
valutare in modo soddisfacente le condizioni di 
ipotermia; 

- altri tipi di termometro sono quelli a resistenza 
(in platino o nickel, a risposta lenta, ma sufficien- 
temente precisi, anche se gravati da un costo ele- 
vato), con semi-conduttori (precisi, rapidi, sensi- 
bili e non particolarmente costosi), a cristalli li- 
quidi (instabili e di modesta attendibilità). 


II. Il termistore 


Il termistore costituisce l’elemento centrale dei si- 
stemi elettronici di determinazione della tempera- 
tura: il suo uso consente di trasformare il segnale 
termico in impulso elettrico, amplificarlo e quindi 
evidenziarlo in display su monitor. Le sonde termi- 
che (fig. 6-35) di corrente impiego hanno morfolo- 
gie diverse a seconda del sito di rilevazione e, per lo 
più, sono connesse a sistemi di monitoraggio inte- 
grati o modulari. Il vantaggio di questo sistema è 
costituito dalla rilevazione in continuo (e non più 
intermittente, come con i termometri classici) del 
segnale e, se esiste la possibilità di collegare più 
sonde in contemporanea, dalla valutazione dei gra- 
dienti di temperatura. 


Sedi di misurazione 


Sulla base delle considerazioni espresse in preceden- 
za, relative agli aspetti fisiologici della regolazione 
della temperatura, si fonda lo studio delle due tem- 
perature, da cui origina l’analisi della situazione ter- 
mica del paziente critico: 


FIGURA 6-35 Sonde per la rilevazione della temperatura cutanea (a) e rettale (b). 
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- la temperatura centrale, che riflette la situazione de- 
gli organi interni; 

- la temperatura superficiale, che identifica lo stato 
perfusionale del paziente, ma che non riflette la si- 
tuazione degli organi interni. 


In numerose condizioni, e specialmente quando i 
quadri patologici appaiono caratterizzati da severe 
turbe emodinamiche, è molto interessante, in termi- 
ni diagnostici e terapeutici, valutare il gradiente ter- 
mico «centro-periferia». 


I. La temperatura centrale 


e Temperatura rettale: è il livello termico di più co- 
mune determinazione nel paziente critico, rileva- 
to per lo più con le opportune sonde (fig. 6-35b) 
e molto più di rado con il termometro a mercurio. 
L'importanza che si può attribuire a tale parame- 
tro è controversa, anche perché la vascolarizza- 
zione della pelvi non rappresenta che una parte 
modesta della portata cardiaca. La latenza della 
risposta termica può quindi essere importante e, 
d’altra parte, la misurazione rettale è inficiata da 
problemi tecnici (l’ampolla rettale piena di feci 
rende inattendibile il rilievo, la sonda deve essere 
introdotta per almeno 10 centimetri) e anche da 
possibili traumi locali da misurazioni ripetute (le- 
sioni della mucosa da termometro); 

e Temperatura esofagea: viene rilevata con una son- 
da posta nel 1/3 inferiore dell’esofago, e riflette 
con accuratezza la temperatura cardiaca. Il tempo 
di risposta è rapido e, in tal modo, la determina- 
zione consente di valutare la temperatura degli 
organi interni nell’adulto. Una rilevazione corret- 
ta prevede che la sonda disti da 40 a 45 cm dalle 
narici; 

e Temperatura dell'arteria polmonare: necessita del 
posizionamento di un catetere di Swan-Ganz. La 
temperatura rilevata è in pratica paragonabile a 
quella cardiaca e non subisce variazioni dipen- 
denti dalla ventilazione; 

o Temperatura timpanica: riflette la temperatura ce- 
rebrale e ipotalamica. La sonda per la determina- 
zione, tuttavia, ha scarsa stabilità e la manovra di 
rilievo è gravata da traumatismi locali (rottura 
della membrana timpanica); 

e Temperatura vescicale: è diventata di impiego cli- 
nico da poco tempo, grazie all’uso di cateteri ve- 
scicali dotati di termistore. Il suo impiego appare 
interessante soprattutto in età pediatrica. 


In sintesi, la scelta della sede deriva sia dalla patolo- 
gia del paziente (e, in questo senso, in ambito opera- 
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torio essa sarà guidata dal tipo di intervento), sia 
dalla latenza di risposta termica. 


II. La temperatura periferica 


o Temperatura cutanea (fig. 6-35a): presenta di soli- 
to una ripartizione abbastanza ineguale e si modi- 
fica in relazione alla temperatura ambientale, alla 
portata cardiaca, alla sudorazione. Per ottenere 
valori attendibili, è consigliabile ricorrere alla sua 
determinazione in continuo, oppure raccogliere 
numerosi valori nell’arco della giornata. La cono- 
scenza della temperatura cutanea media e della 
temperatura centrale media permette di calcolare 
la temperatura corporea media, secondo la for- 
mula: 


T °C corporea media = (Temp. centrale media - 
* 0.66) + (Temp. cutanea media +» 0.34). 


La temperatura cutanea viene di solito rilevata 
all’alluce con una opportuna sonda; 

e Temperatura orale: è di scarso interesse in ambito 
ospedaliero, essendo più spesso impiegata a livel- 
lo domestico; 

e Temperatura ascellare: assieme alla rettale, è pro- 
babilmente la determinazione di maggiore diffu- 
sione in ambito ospedaliero. La temperatura 
ascellare, di circa 0.5 °C inferiore alla rettale, 
viene di solito valutata con normali termometri 
clinici a mercurio. 


Valori normali di temperatura 


Non è semplice definire i valori normali di tempera- 
tura, centrale o periferica, poiché possono essere 
reperiti valori tra loro sensibilmente diversi. 

In termini schematici, si può dire che i valori 
normali per le varie sedi siano i seguenti 


- temperatura cutanea: 32.5—33 °C (minimo), 
35 °C (massimo); 

- temperatura orale: 35.8 °C (minimo), 37.2 °C 
(massimo); 

- temperatura ascellare: 36 °C (minimo), 37 °C 
(massimo); 

- temperatura rettale: 36.5 °C (minimo), 37.7 °C 
(massimo). 


La temperatura corporea subisce comunque del- 
le variazioni nel corso della giornata, essendo bassa 
al mattino e quindi, dopo un progressivo incremen- 
to, raggiungendo i valori più elevati tra le 18 e le 
22. Successivamente, i valori tendono di nuovo a 
diminuire, toccando il minimo tra le 2 e le 4 del 
mattino. 
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6-4-3 Le alterazioni della temperatura 


In area critica, quadri alterativi della temperatura 
sono di frequente riscontro, potendo intervenire ad 
aggravare le condizioni di pazienti già compromessi 
per altre ragioni. 

Le situazioni di ipotermia o ipertermia, qualun- 
que sia stato il motivo scatenante, sono scarsamente 
tollerate nei pazienti critici, già affetti da gravi com- 
promissioni di organi o apparati. In particolare, le 
procedure operatorie sono, per molti versi, gravate 
dalla complicanza ipotermica, che può assumere, in 
età pediatrica, rilevanza fondamentale. In alcuni 
settori, quale quello cardiochirurgico, il raggiungi- 
mento di importanti livelli di ipotermia è fonda- 
mentale, ai fini operatori. Non si deve dimenticare, 
inoltre, la possibile insorgenza di ipertermia mali- 
gna, complicanza rara ma temibile di alcune proce- 
dure anestesiologiche (si veda anche, a proposito di 
questi problemi, il paragrafo 14-2). 

In ambito intensivologico, i quadri alterativi del- 
la temperatura sono di facile riscontro, e vanno dal- 
le ipotermie post-operatorie o secondarie a perfrige- 
razione accidentale, alle ipertermie da colpo di sole 
o di calore. Analogamente, le iperpiressie, seconda- 
rie a fatti infettivi diversi, sono di rilievo pressoché 
quotidiano, e richiedono una terapia finalizzata da 
un punto di vista eziologico, al di là del trattamento 
sintomatico. 


Ipotermia 
Si parla di ipotermia: 


- moderata per temperatura corporea media compresa 
tra 34 e 35.8 °C; 

- media per temperatura corporea media compresa tra 
30 e 34 °C; 

- severa per temperatura corporea media < 30 °C. 


I. Cause 


L’ipotermia può avere origine periferica o centrale. 
L’ipotermia periferica deriva da: 


perfrigerazione esogena (assideramento, ipoter- 
mia provocata); 

vasodilatazione paralitica (tossici, ustioni); 
ridotta termogenesi muscolare (paralisi muscola- 
re, curarizzazione, ipotrofia muscolare); 

ridotta termogenesi cellulare (di origine endocri- 
na, tossica, ecc.). 


L’ipotermia centrale origina da: 


paralisi dei centri regolatori (da lesioni neurologi- 
che diverse), tossici e farmaci (anestetici, antipi- 
retici), cachessia; 
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- riflessi di origine colinergica (da ipossia acuta, da 
fatica, da convalescenza, di origine endocrina, 
eci) 


II. Quadro clinico 


- Emodinamica: in corso di ipotermia, la frequenza 
cardiaca può inizialmente accelerare, ma poi, 
quando si scende al disotto dei 34 °C, essa tende 
a diminuire progressivamente. La comparsa di 
turbe del ritmo è frequente, soprattutto al di sotto 
dei 30 °C, ma tali fenomeni possono manifestarsi 
anche a temperature corporee più alte. La fibrilla- 
zione ventricolare, che si evidenzia a circa 28 °C, 
sovente non preceduta da altre aritmie, è resisten- 
te alla defibrillazione, se il quadro ipotermico per- 
siste. Ad una iniziale vasocostrizione, con conse- 
guente aumento della pressione arteriosa, segue 
una fase di vasodilatazione, che si accompagna a 
riduzione pressoria e della portata cardiaca. 

- Funzione respiratoria: l’ipotermia deprime la fun- 
zione respiratoria, a seguito di una riduzione della 
frequenza respiratoria e della ventilazione/minu- 
to. Inoltre, il rischio di contrarre una affezione 
polmonare è aumentato a seguito della abolizione 
del riflesso della tosse, della broncorrea, della di- 
minuzione della funzione ciliare e delle alterazio- 
ni dell’epitelio bronchiale. 

- Sistema nervoso centrale: le prime manifestazioni 
di alterazione neurologica compaiono a circa 
35 °C, quando si evidenziano agitazione e diso- 
rientamento. A 30 °C, giunge il coma, mentre la 
midriasi pupillare compare a 28 °C. 


In corso di ipotermia, il consumo di ossigeno dell’or- 
ganismo si riduce progressivamente, così come la 
produzione di CO}. In particolare la riduzione è del 
5% per ogni grado di abbassamento termico. Si 
osserverà infine decremento del tasso dei bicarbona- 
ti, a seguito dell’aumento della produzione di acido 
lattico. 

La comparsa di ipotermia è probabilmente più 
frequente di quello che comunemente si ritiene: si è 
calcolato che il 60% dei pazienti che proviene dalla 
sala operatoria presenta una temperatura centrale 
inferiore ai 36 °C. 


III. Prevenzione dell’ipotermia 


Per quanto riguarda la prevenzione, possiamo rite- 
nere necessari i seguenti provvedimenti: 


- monitoraggio costante della temperatura (centra- 
le e periferica) del paziente e, in particolare, valu- 
tazione di un valore che rifletta la temperatura 
cardiaca; 























TICO 


, da 


ina, 


nza 
poi, 
nde 
a di 
otto 
arsi 
illa- 
20, 
ten- 
per- 
nse- 
gue 
na a 


fun- 
lella 
inu- 
ione 
ione 
a di- 
izio- 


ioni 
irca 
liso- 
re la 


lor- 
e la 
» del 
4 Si 
ona- 
cido 


più 
si è 
lalla 


rale 


rite- 


tra- 
ralu- 
tura 


6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


133 


è. IL MONITORAGGIO 1N AREA CRITICA eee... EOOO——_—_—-+ 


- mantenimento di una temperatura ambientale 
corretta, a 21 °C per l'adulto e a 24—28 °C in 
età pediatrica; 

- riscaldamento delle soluzioni infusionali, ad una 
temperatura di almeno 35 °C, per evitare le per- 
dite di calore lungo le vie di somministrazione (la 
regola è ancora più importante quando la quota 
infusionale è importante e l’infusione veloce); 

- limitazione delle perdite di calore da parte del 
paziente e, se possibile, guadagno di calore. 


Quest'ultima condizione può essere ottenuta con 
l'uso di: 


- materasso riscaldante (a circolazione d’acqua), 
che appare particolarmente efficace in età pedia- 
trica e, in genere, quando il rapporto superficie/ 
massa risulta elevato. Nell’adulto, pur riducendo 
le perdite di calore, il materasso termico non ap- 
pare in grado di consentire la normotermia, poi- 
ché la superficie corporea in contatto con il mate- 
rasso stesso è di estensione modesta; 

- coperta isolante (fogli metallizzati, fogli di plasti- 
ca metallizzata, coperture in poliestere), la cui 
efficacia nella limitazione delle perdite di calore è 
prevalente nel soggetto normotermico o poco ipo- 
termico. I fogli di plastica metallizzata sembrano 
costituire le coperture migliori; 

- lampada ad infrarossi, utile in età pediatrica, ma 
non sempre impiegabile, ad esempio, in ambito 
operatorio e, in ogni modo, gravata dal rischio di 
provocare ustioni accidentali; 

- riscaldamento e umidificazione dei gas respirato- 
ri, che rendono possibile non solo la conservazio- 
ne, ma anche il guadagno di calore. I riscaldatori- 
umidificatori prevengono le lesioni broncopol- 
monari secondarie alla inalazione di gas freddi e 
secchi, consentendo di migliorare la temperatura 
miocardica (per ulteriori informazioni si rimanda 
al paragrafo 24-7); 

- tecniche particolari, quali l’impiego di soluzioni 
riscaldate, da utilizzare, in sede operatoria, per 
eseguire lavaggi mediastinici e addominali o, in 
ambito rianimatorio, nel corso delle procedure di 
dialisi peritoneale. 


IV. Protocollo terapeutico dei quadri di ipotermia se- 
vera 


e Primo soccorso: 

- eseguire le manovre di RCP (rianimazione car- 
dio-polmonare), se necessarie (si veda il para- 
grafo 28-6); 

- connettere il paziente al monitor ECG; 

- posizionare la sonda termica esofagea; 





- inviare i campioni di sangue per i controlli di 
laboratorio (emogasanalisi, elettroliti, glice- 
mia); 

- posizionare un catetere venoso centrale e un 
catetere vescicale. 


e Riscaldamento: 


- se la temperatura centrale è superiore a 30 °C, 
impiegare il riscaldamento di superficie con 
materasso riscaldante; 

- se la temperatura centrale è inferiore a 30 °C, 
iniziare dialisi peritoneale con liquido a 45 °C; 

- se necessario, utilizzare le manovre di RCP fi- 
no a che la temperatura centrale non sale. 


e Manovre di supporto: 

- aumentare la FiO,; 

- infondere soluzioni riscaldate per trattare l’i- 
potensione arteriosa; 

- somministrare bicarbonato di sodio per correg- 
gere il deficit di basi; 

- evitare, se possibile, l’infusione di farmaci an- 
tiaritmici. 


Febbre e ipertermia 


Si è soliti parlare di febbre, quando la temperatura 
ascellare supera 37 °C, definendola febbricola se i 
valori non oltrepassano il limite di 37.5 — 37.8 °C e 
iperpiressia quando viene varcata la soglia di 


39.5: "GC. 


I principali tipi di febbre sono così classificabili: 


- febbre continua, se la temperatura si mantiene co- 
stantemente elevata e le variazioni quotidiane sono 
di solito contenute in un grado; 

- febbre remittente, nel corso della quale la temperatu- 
ra è sempre sovranormale, con oscillazioni che supe- 
rano il grado; 

- febbre intermittente, caratterizzata da accessi feb- 
brili separati da periodi con temperatura normale; 

- febbre ricorrente, in cui si alternano periodi di feb- 
bre elevata, a durata variabile (4-5 giorni), a periodi 
di completa apiressia; 

- febbre ondulante, con andamento termico ondulato- 
rio, costituito da graduali incrementi, fase stabile di 
ipertermia e successivi decrementi ( nel suo comples- 
so, questo schema si ripete in cicli successivi); 

- febbricola, che come già detto non supera i 
37.5 °C, assumendo un andamento quotidiano e di 
lunga durata nel tempo. 


La febbre, così definita, deve essere distinta dall’i- 
pertermia, intesa come quadro patologico, rappre- 
sentandone soltanto un aspetto (si veda più avanti). 
L’ipertermia, infatti, di origine endogena (iperter- 
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a maligna, sindrome maligna da neurolettici) o 
esogena (colpo di sole, colpo di calore) costituisce 
una unità ben definita, in cui il quadro sintomatolo- 
gico esprime una sofferenza multiorganica, talora 
severa, all’interno di cui compare il sintomo febbre. 

La febbre, di per sé, si configura, nell’esperienza 
clinica, quale elemento centrale, nella maggior par- 
te dei casi, di un quadro infettivo di varia severità, 
costituendone il sintomo fondamentale. In questo 
caso, la terapia della febbre dovrà essere orientata 
in chiave eziologica, a rimuovere, cioè, l’agente in- 
fettivo che la causa. 


I. Cause 


L’ipertermia può avere origine periferica o centrale. 
L’ipertermia periferica deriva da: 


- fattori ambientali (colpo di sole, colpo di calore); 

- ridotta termolisi (da calore umido esogeno: bagno 
di vapore, assenza di sudorazione, ecc.); 

- aumentata termogenesi muscolare (da fattori tos- 
sici, da tetano, da affaticamento, da fattori con- 
vulsivanti); 

- aumentata termogenesi cellulare (da fattori che 
incrementano i processi ossidativi cellulari). 


L’ipertermia centrale origina come: 


arresto funzionale dei centri della termoregola- 
zione (tossico, neoplastico, traumatico, vascola- 
re; jC7L@ 

forma reattiva riflessa (febbre). 


Il. Quadro clinico 


Il quadro clinico dell’ipertermia è ampiamente va- 
riabile in relazione alla causa che lo ha determinato. 

Nei colpi di calore, che costituiscono l'aspetto 
dell’ipertermia di più comune riscontro, il paziente 
potrà presentare vertigine, debolezza, cefalea, nau- 
sea, vomito e andare incontro, in breve, ad un vero 
e proprio collasso. La situazione emodinamica è ca- 
ratterizzata dalla presenza di tachicardia e ipoten- 
sione. 

Se il colpo di sole o di calore risulta particolar- 
mente violento, soprattutto nei soggetti anziani, af- 
fetti da patologie croniche, la perdita di coscienza 
può rappresentare il sintomo di apertura del quadro. 
Altre volte, sono evidenti cefalea, vertigine, iperp- 
nea, stato confusionale o manifestazioni deliranti. 
E presente flaccidità muscolare, con riduzione della 
reflessività osteo-tendinea. L'evoluzione può con- 
durre ad un quadro di stupor e al coma. Nei casi 
fatali, si fa rapidamente evidente una severa condi- 
zione di shock. 
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III. Aspetti terapeutici dei quadri di ipertermia e d: 
febbre 


La terapia dei quadri ipertermici è sovente fondata 
su misure «eroiche» tese a ridurre, in ogni modo, la 
temperatura. Il paziente deve essere posto in un 
luogo fresco, dove la circolazione d’aria sia eccellen- 
te. I suoi indumenti andranno rimossi. 

I mezzi esterni per favorire la termolisi vanno 
impiegati precocemente, tra questi si può segnalare 
l'immersione in acqua ghiacciata. La procedura, sot- 
to stretto controllo, andrà proseguita fino a quando 
la temperatura rettale non si porta a circa 38.5 °C. 
Un’alternativa meno efficace alla immersione è rap- 
presentata dall’avvolgere il paziente con teli freddi 
e umidi, ponendo un ventilatore in prossimità del 
letto. Successivamente, il paziente andrà posto in 
una stanza fresca e ben ventilata. 

In circostanze meno drammatiche, la riduzione 
della temperatura può essere ottenuta posizionando 
convenientemente sul corpo del paziente delle borse 
di ghiaccio, con l'avvertenza di: 


- impiegarne un numero sufficiente (non meno 
di 5); 

- situarle nei punti in cui i vasi arteriosi divengono 
superficiali (inguine, ascella, poplite, collo, capo); 

- rivestirle di un buon tessuto conduttore, non po- 
nendole a contatto diretto con la cute. 


Il trattamento dei quadri febbrili, che quasi sempre, 
in ambito intensivologico, hanno origine infettiva, 
richiede soprattutto un approccio mirato, clinico, 
teso, se possibile, ad eliminare la causa della situa- 
zione. Molto spesso, l'elemento causale determi- 
nante l’infezione può essere individuato. Ad esem- 
pio, una iperpiressia è sovente provocata da una 
infezione da catetere, vascolare o vescicale. In que- 
sta situazione, la rimozione del catetere risolverà il 
problema. 

Nei casi più complessi, nei pazienti critici o lun- 
godegenti, l'approccio microbiologico ai quadri in- 
fettivi è di certo l’unico fondamento razionale della 
terapia, perché consente di ottimizzare la sommini- 
strazione di antibiotici, riducendone al minimo i 
rischi (si veda il capitolo 42). 

Al tempo stesso, i pazienti avranno necessità di 
una terapia sintomatica che, in alcuni casi, raggiun- 
ge il suo scopo utilizzando mezzi fisici di raffredda- 
mento. In effetti, un disturbo centrale della termo- 
regolazione, come quello che si ha in questa condi- 
zione, di rado viene migliorato dal semplice raffred- 
damento periferico. Nella maggior parte dei casi, 
quindi, le iperpiressie richiederanno interventi far- 
macologici, con farmaci antipiretici, da associare 
magari ai supporti fisici. 
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FMOCHRON 409 


FIGURA 6-36 Apparecchio per la determinazione del tempo attivato di coagulazione (TAC), 
con le opportune provette. L'esecuzione del TAC è di notevole interesse nel controllo dei pazienti 


sottoposti a terapia eparinica. 


Le provette contengono 12 mg di celite, una sostanza che funge da attivatore della coagulazione. 
L'apparecchio di determinazione del TAC mostra una apertura sul frontale, destinata a contenere 
la provetta, e un display numerico, indicante il tempo necessario alla coagulazione del sangue 


da testare, introdotto nella provetta. 


La procedura di determinazione del TAC è molto semplice. 

Bisognerà anzitutto provvedere a raccogliere un campione di sangue di almeno 2 mL, procurando 
che la sede di raccolta non sia contaminata dalla presenza di eparina o protamina. Subito dopo, 

il sangue sarà iniettato all'interno della provetta, dotata di tappo perforabile. In contemporanea, 
bisognerà attivare il timer dell'apparecchio, premendo il pulsante posto al di sotto del display. 

Da questo momento, si hanno circa 60 secondi per concludere le procedure. 

La provetta va agitata vigorosamente, per consentire la dispersione dell’'attivatore e, quindi, inserita 
nell'apertura già descritta, picchiettando il tappo di gomma con delicatezza, fino a quando 

si accende un indicatore luminoso verde, posto di lato al display numerico. 

La conclusione della procedura, indicante la coagulazione del sangue in provetta, è segnalata 

da un allarme acustico. Lo scorrere dei secondi sul display si ferma e il tempo risultante va registrato 


e confrontato con gli eventuali altri valori. 


Nei soggetti normali, il valore del TAC è in media pari a circa 120 secondi. Questo limite si modifica 
notevolmente se è in atto una terapia eparinica, potendo giungere, a seconda del dosaggio 

del farmaco e della sua concentrazione plasmatica, a valori superiori a 200 secondi o, in corso 

di interventi in circolazione extracorporea, anche a 350-500 secondi. 

La metodica di controllo, realizzata con lo studio del TAC, è impiegata per valutare l'efficacia 

della terapia eparinica e, opportunamente usata, consente di incrementarne i benefici, riducendo 


nel contempo il rischio emorragico. 


Al termine di questo capitolo, dedicato al monito- 
raggio delle principali funzioni vitali del paziente 
critico, converrà ricordare l'apparecchio Hemo- 
cron®, impiegato di frequente nel controllo dei sog- 
getti affetti da turbe della coagulazione o sottoposti 
a terapia eparinica. Tale device consente la determi- 
nazione del tempo attivato di coagulazione, definito 
in breve TAC. L’Hemocron® è rappresentato nella 


figura 6-36, la cui didascalia descrive le modalità e 
i materiali necessari alla valutazione del TAC. 

A scopo riassuntivo, si raccolgono nelle tabelle 
6-2, 6-3, 6-4 e 6-5 i valori dei principali parametri 
emodinamici e respiratori. Si ricordi, in particolare, 
che questi ultimi vanno integrati con quelli riportati 
nella tabella 6-6 dell’appendice 1 di questo capitolo 
e con gli altri dati descritti nel capitolo 17. 
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PRESSIONE UNITÀ VALORE VALORE VALORE PARAN 

DI MISURA SISTOLICO MEDIO DIASTOLICO Volumi 

Arteriosa sistemica mmHg 100-140 70-105 60-90 Freque 

Ventila 

Ventricolare sinistra mmHg 100-140 no F 

Atriale sinistra mmHg 2-12 Differe 
Capillare polmonare Boi 
(wedge pressure) mmHg 6-12 sit 

Arteriosa polmonare mmHg 15-30 9-17 4-14 “Trai 

Ventricolare destra mmHg 15-30 2-7 (*) TABEL 

Atriale destra mmHg 2-8 di 

Venosa centrale ' cmH;0 3-11 





(*) I valori pressori sono riferiti alla fase telediastolica 


TABELLA 6-2 Valori normali di alcuni parametri pressori nel soggetto adulto. 

















PARAMETRO SIGLA (*) UNITÀ DI MISURA VALORI MEDI 
Portata cardiaca PC (CO) litri/minuto 5-6 
Indice cardiaco IC (CI) litri/minuto/m? SC 2.5-3.5 APP. 
Gittata sistolica (PC/FC) GS (SV) mL/battito cardiaco 60-70 
Indice sistolico IS (SI) mL/battito cardiaco/m? SC 30-50 
Resistenze vascolari i Ob 
sistemiche RVS (SVR) (dynes * s)/cm? 700-1600 Al re 
Resistenze vascolari é © 
polmonari totali RVP (PVR) (dynes - s)/cm? 100-300 o | 
Consumo di ossigeno V'O VO? mL/min/m? SC 110-150 
Apporto di ossigeno D'O, DO; mL/min/m? SC 500-600 è i 
(*) Tra parentesi tonde, compare la sigla di solito impiegata in lingua inglese 
TABELLA 6-3 Valori normali di alcuni parametri emodinamici nel soggetto adulto. Con 
1. G 
In 
COS 
OSSIGENO ANIDRIDE CARBONICA ue 
(PO: mmHg) (PCO: mmHg) eli 
Aria inspirata 158 0.3 suda 
Alveoli 100 40 
Sangue arterioso 95 40 1n g 
Tessuti 40 47 
Sangue venoso 40 46 in u 
Aria espirata 116 32 e i 
TABELLA 6-4 Pressioni parziali dell'ossigeno e dell'anidride carbonica ne. 


in settori diversi, in un soggetto adulto con ventilazione normale, che respiri 
aria ambiente (FiO;= 21%), a livello del mare. 
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PARAMETRO SIGLA (*) 
Volume corrente VC (Vi, TV) 
Frequenza respiratoria FR, F (RR) 


Ventilazione/minuto 

PaO/ FiO? 

Differenza alveolo-arteriosa 
dell'ossigeno (A - a) DO», P(A - a)O2 

Shunt destro-sinistro Qs/Qt 


VM, VRM, Vé (MV) 


UNITÀ DI MISURA VALORI MEDI 


litri 0.5 
atti/minuto 12 - 20 
litrilminuto 6 - 10 

400 - 500 
mmHg 10 - 20 
% della PC (CO) 2-5 


(*) Tra parentesi tonde, compare la sigla di solito impiegata in lingua inglese. 


TABELLA 6-5 Valori normali dei parametri di monitoraggio respiratorio citati nel capitolo (in un soggetto adulto 
normoventilante, che respiri aria ambiente, a livello del mare). 





APPENDICE 1 - L'EQUILIBRIO ACIDO-BASE 


Obiettivo 


AI termine di questa appendice, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti fisico-chimici dell’equilibrio acido-base; 

e le principali alterazioni cliniche dell'equilibrio acido- 
base; 

e il significato e l’importanza dell’emogasanalisi; 

e le modalità di esecuzione dell’emogasanalisi arteriosa. 


Concetti generali 
1. Gli acidi e le basi 


In termini chimici, un acido può essere definito 
come una sostanza in grado di fornire, all’interno di 
un sistema, un protone, cioè uno ione idrogeno 
(H+). L’acido è quindi in grado di dissociarsi e, a 
seconda della sua maggiore o minore capacità di 
cedere H *, viene definito forte o debole. 

Ad esempio, un acido forte è l’acido cloridrico, 
in grado di scindersi secondo la formula: 


Hol-*H* + CF 


in una soluzione, quindi, l'acido cloridrico si trove- 
rà nella quasi totalità in forma ionica. Al contrario, 
un acido debole è l’acido carbonico che, in soluzio- 
ne, può dar luogo alla reazione: 


HCO; «> H* + HCO; (1) 


ma le cui capacità dissociative sono sicuramente 

molto più modeste di quelle dell’acido cloridrico. 
Da queste considerazioni, origina la notazione 

generale con cui viene identificato un acido, cioè 


HA, perché: 
HA> H* +A (2) 


in cui il simbolo «> rappresenta uno stato di equi- 
librio, nel quale la velocità di reazione in un senso è 
uguale alle velocità di reazione nell’altro senso. 

AI contrario, la base è un composto in grado di 
dissociarsi, in soluzione, liberando ioni ossidrilici 
OH. Come per gli acidi, esistono basi forti e debo- 
li. Ad esempio, in acqua l’idrossido di sodio (o soda 
caustica) si scinde completamente, secondo la rea- 
zione: 


NaOH — Na* + OH” 


Una più ampia definizione di base prevede che essa 
sia una sostanza in grado di fissare un protone, ge- 
nerando un acido. Una base è quindi un accettore di 
protoni, per cui la formula precedente (2) può anche 
essere scritta come segue: 


Acido (HA) «> H+ + Base (A`) (3) 


Considerando l’acido carbonico, la formula (1) di- 
venta: 


H;CO; (acido) +> H* + HCO; (base) (4) 


138. 

La ionizzazione di un acido è quindi una reazione 
reversibile in cui l’acido cede un protone (H`) e 
diviene una base, cioè si trasforma in una sostanza, 
molecola o ione, in grado di accettare un protone. A 
ciascun acido, viene associata una base, denominata 
base coniugata e ad ogni base è associato un acido, 
definito acido coniugato. Quanto più forte è un 
acido tanto più debole è la sua base coniugata e 
viceversa. 


2. Il significato del pH 


Il simbolo pH esprime la concentrazione degli ioni 
H` in una soluzione acquosa. Il pH di una soluzio- 
ne è dato dal logaritmo in base 10 dell’inverso della 
concentrazione idrogenionica, oppure dal logaritmo 
(cambiato di segno) della concentrazione degli ioni 
H° (si rammenti che la notazione «[ ]» esprime la 
concentrazione di una sostanza). 
Si può scrivere: 


pH = log 1/[H*]= —log[H°] 


Se consideriamo la situazione dell’acqua, noteremo 
che una parte piccolissima delle sue molecole è dis- 
sociata, secondo la reazione: 


H:O > H* + OH 


in particolare la concentrazione idrogenionica [H * ] 
è pari a: 


[H*]=1- 10°’ 
e il suo pH sarà pertanto dato da: 
pH = log 1/1077, cioè 7 


Per valutare la situazione del pH di soluzioni diver- 
se, si fa riferimento appunto al valore di 7, che 
identifica una soluzione neutra. 

L’aggiunta di acidi, o basi, all’ acqua modificherà 
questa situazione, determinando una variazione del 
pH nel senso di*un’acidità øo di ‘una basicità. Le 
soluzioni acide sono caratterizzate da un pH infe- 
riore a 7, e questo valore sarà tanto più basso quanto 
maggiore è l’acidità della soluzione (in pratica, 
quanto maggiore è il valore di [H * ]). Le soluzioni 
alcaline o basiche mostrano invece livelli di pH su- 
periori a 7 e, anche in questo caso, tanto più alti 
quanto maggiore è l’alcalinità della soluzione. 

Un altro modo interessante di scrivere il pH, può 
essere ricavato dalla formula (3), applicando la legge 
dell’azione di massa. Da alcuni passaggi matematici, 
si ricava: 


pH = pK + log[A ]/[HA] (5) 


in cui pK è il logaritmo negativo della costante di 
equilibrio K. 


IL PAZIENTE CRITICO 


Se si ricorda quanto si è detto parlando della defini- 
zione di acido (donatore di protoni) e di base (ricevi- 
tore di protoni), la formula (5), in termini semplifi- 
cati, esprime il rapporto: 


pHa [ricevitore di protoni]/[donatore di protoni] 


in cui il simbolo a specifica una condizione di pro- 
porzionalità. Dalla formula (5) si evince, in pratica, 
che il valore di pH è tanto più basso quanto più alta 
è la concentrazione idrogenionica e viceversa. 

Nel nostro organismo, il pH deve essere mante- 
nuto entro limiti relativamente contenuti e, come si 
vedrà, una serie di meccanismi riesce a fare in modo 
che l’omeostasi sia sempre salvaguardata. 


3. Il mantenimento del pH nell’organismo 


Il pH del liquido extracellulare (che include i settori 
plasmatico e interstiziale) è compreso di norma tra 
7.35 e 7.45 e si considera 7.40 il suo valore ottima- 
le. Questo valore corrisponde a una concentrazione 
di H* di 35-45 nmol/L. Le possibilità di variazione 
del pH extracellulare non sono molto ampie e valori 
inferiori a 6.8-6.9 o superiori 7.7-7.8 non sono com- 
patibili con la vita, se mantenuti nel tempo, in as- 
senza di qualunque correzione. 

Il pH del liquido intracellulare non può essere 
determinato con precisione assoluta, ma molti me- 
todi di studio ne suggeriscono un valore medio di 
circa 6.9. La concentrazione di [H * ] intracellulare 
può variare a seconda della struttura citoplasmatica 
e del tipo di cellula che si considera. 

I meccanismi di controllo del pH devono antago- 
nizzare soprattutto tutte quelle sostanze acide che 
vengono prodotte continuamente durante il norma- 
le metabolismo. 

Ogni giorno, circa 20 000 mmol di acido carbo- 
nico e 80 mmol di acidi non volatili si aggiungono ai 
liquidi dell organismo e, nonostante questo, i valori 
del pH non subiscono modificazioni di rilievo. Que- 
sta situazione deriva da una serie di sistemi che 
consentono di mantenere la concentrazione proto- 
nica nei limiti della normalità. Di seguito, saranno 
esaminate le possibili modificazioni del pH e i siste- 
mi di regolazione dello stesso. 


a) Le modificazioni del pH 


Le alterazioni dell’equilibrio acido-base dell’organi- 
smo possono essere distinte in: 


- acidosi, caratterizzate da un valore di pH inferio- 
re a 7.35 (limite inferiore fisiologico); 

- alcalosi, che si osservano quando il pH supera il 
limite superiore fisiologico di 7.45. 
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Le metodiche di studio a nostra disposizione valuta- 
no le modificazioni del pH di un campione di-san- 
gue (di solito arterioso), come si vedrà in seguito. 
Per questo motivo, la dizione corretta concernente 
i fenomeni suddetti sarebbe «acidemia» e «alcale- 
mia», riservando i termini di acidosi e alcalosi per le 
variazioni del pH intracellulare. 

In realtà, lo studio delle variazioni del pH intra- 
cellulare non è ancora entrato nella routine clinica, 
e quindi si continua a parlare di acidosi e alcalosi in 
riferimento alle modificazioni che osserviamo nel 
sangue, anche se la terminologia non è del tutto 
corretta. 


I. Acidosi 

Un quadro di acidosi si osserva quando la concen- 
trazione idrogenionica del liquido extracellulare è 
più alta della norma; tale fenomeno può essere pro- 
vocato da due possibili cause: 


- aumento della concentrazione delle sostanze aci- 
de, rispetto alle basi; 
- perdita di basi. 


Nel liquido extracellulare, come si è accennato in 
precedenza, sono presenti sostanze acide di diversa 
origine, ma riconducibili a due tipi fondamentali: 
volatili e non volatili. 

Quando si parla di sostanze acide volatili si fa 
riferimento all’acido carbonico (H;CO;) che deriva 
dall’anidride carbonica (CO3), principale prodotto 
del metabolismo cellulare, secondo la reazione 


CO; + Ho «> H;CO; (6) 


Come si è già visto, l'acido carbonico può a sua volta 
scindersi secondo la reazione: 


HCO; +> HCO; + H° (7) 


dando luogo alla formazione di ioni bicarbonato 
(HCO;) e idrogeno (H * ). 

La concentrazione normale di anidride carbonica 
nei liquidi dell'organismo è di 1.2 mmol/L, che cor- 
risponde ad una pressione parziale di CO; nel san- 
gue arterioso pari a 40 mmHg (PaCO;). Questo 
livello è mantenuto dall’azione dei polmoni, che so- 
no in grado di eliminare, con la ventilazione, tutta 
l’anidride carbonica prodotta dal metabolismo (di 
qui origina la definizione di «volatile» per l’acido 
carbonico). 

Nel corso del trasporto dalle cellule agli alveoli 
polmonari, la CO; reagisce con l’acqua, secondo la 
reazione (6), tuttavia non si osservano modificazio- 
ni nella composizione del liquido extracellulare, poi- 
chè la CO; prodotta dalle cellule è in quantità iden- 
tica a quella eliminata nei polmoni. 


Se si osserva la (7), si noterà che l'aggiunta di proto- 
ni ai liquidi dell organismo, può essere tamponata 
dalla presenza di ioni bicarbonato che sono in grado 
di legarli, dando luogo alla formazione di HCO; . 
Quest'ultimo, nel liquido extracellulare, sarà con- 
vertito in acqua e anidride carbonica, eliminata dai 
polmoni. 

La funzione respiratoria è di fondamentale im- 
portanza nel mantenere livelli corretti di CO; e, 
quindi, di PaCO;. Infatti, se la ventilazione polmo- 
nare diminuisce (per qualunque motivo, di origine 
polmonare o extra-polmonare) si osserverà un incre- 
mento dei livelli di anidride carbonica, nel sangue 
arterioso e in tutto l’organismo; se, al contrario, 
essa si incrementa, si evidenzierà una loro caduta. 
Nel primo caso, il quadro risultante sarà una iper- 
capnia, nel secondo una ipocapnia. 

L’attività ventilatoria polmonare è sotto il con- 
trollo dei centri respiratori che, a loro volta, in via 
riflessa, sono stimolati dalle modificazioni del pH 
del liquido extracellulare. In questo senso, variazio- 
ni dell’equilibrio acido-base dell’organismo provo- 
cano modificazioni della ventilazione, tali da con- 
sentirne un aggiustamento. 

Un'ultima considerazione deve essere fatta in re- 
lazione agli ioni bicarbonato. Come abbiamo visto, 
essi sono in grado di legare idrogenioni, evitando 
modificazioni del pH. Se questo meccanismo impe- 
disce una condizione di acidosi, tuttavia comporta 
una perdita di basi che può essere rilevante. Tale 
situazione viene controllata dall’attività renale, che 
è in grado sia di eliminare radicali acidi in eccesso, 
sia di recuperare ioni bicarbonato. 

Gli acidi non volatili costituiscono un vasto 
gruppo di sostanze che originano dai vari momenti 
del metabolismo cellulare. Esse si portano nel liqui- 
do extracellulare e, a differenza della CO;, non 
possono venire eliminate dai polmoni attraverso la 
ventilazione. 

Tra esse ricorderemo i prodotti del catabolismo 
proteico e delle nucleoproteine (radicali solforici e 
fosforici, acido urico), di quello dei carboidrati (aci- 
do lattico, acido piruvico, acido succinico) e dei 
grassi (acido acetacetico, acido idrossibutirrico, ace- 
tone). 

L’immissione di queste sostanze può essere par- 
ticolarmente importante in alcuni quadri patologici, 
quali lo shock, il diabete severo, il digiuno protratto 
e, in ogni modo, configura un quadro di acidosi, 
secondario all aumentata concentrazione idrogenio- 
nica all’interno del liquido extracellulare. 

Ad antagonizzare questa situazione intervengo- 
no vari sistemi, in grado di legare protoni. Tra que- 
sti, come si vedrà in seguito, assume particolare 





lievo l'azione degli ioni bicarbonato, che danno 
luogo alla formazione di acido carbonico e, quindi, 
di anidride carbonica, eliminata dai polmoni (si ve- 
da la reazione (7)). 

Ma altre sostanze intervengono in questa fase al 
fine di tamponare l'eccesso protonico, e sono l’emo- 
globina, le proteine, i fosfati che, nell'insieme, co- 
stituiscono le cosiddette sostanze tampone. 

Le modificazioni del pH extracellulare condizio- 
neranno inoltre, in via riflessa, l’attività ventilato- 
ria, determinandone un incremento, teso a ristabili- 
re la normalità del pH. Allo stesso tempo, il rene 
provvederà, in modi diversi, a eliminare le sostanze 
acide in eccesso. 

Un’acidosi può tuttavia verificarsi anche a segui- 
to di una cospicua perdita di basi. E quanto accade, 
ad esempio, a seguito di eventi patologici intestinali 
(diarree profuse, fistole) o renali. 


Se consideriamo quanto è stato detto in termini di 
riduzione del pH, possiamo descrivere due quadri 
fondamentali: 


- acidosi respiratoria, causata da un aumento della Pa- 
CO; e, quindi della CO;, di origine ventilatoria; 

- acidosi metabolica, secondaria ad un aumento della 
concentrazione idrogenionica (nel liquido extracellu- 
lare), non dipendente da un incremento della 
PaCO»;, quindi di origine non ventilatoria. 


II. A/calosi 

I quadri di alcalosi si caratterizzano per una concen- 
trazione idrogenionica nel liquido extracellulare in- 
feriore alla norma. Essi possono essere provocati da: 


- riduzione della concentrazione delle sostanze aci- 
de, rispetto alle basi; 
- incremento delle sostanze basiche. 


Una riduzione della concentrazione degli H° può 
derivare da motivi diversi ma, in sostanza, episodi 
di vomito ripetuto di materiale gastrico, oppure l’a- 
spirazione in continuo dallo stomaco, sono proba- 
bilmente le cause principali di un quadro di alcalosi. 
Si deve però ricordare che anche l’azione di alcuni 
farmaci ad azione diuretica può determinare la per- 
dita di H° 

Tuttavia, un’alcalosi può essere determinata da 
un meccanismo di tipo ventilatorio: infatti, tutte le 
modificazioni dell’attività respiratoria in grado di 
provocare una riduzione della PaCO; e, quindi, del- 
la CO; determinano un incremento del pH. 

Infine, un aumento della concentrazione di basi 
nel liquido extracellulare si osserva in genere non a 
seguito di un quadro patologico ma, piuttosto, a 
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causa di fatti iatrogeni. Infatti la somministrazione 
di prodotti quali il bicarbonato o il THAM, in quan- 
tità eccessiva, è in grado di provocare una situazio- 
ne di alcalosi. 


Riassumendo, le alcalosi, analogamente alle acidosi, 
possono essere distinte in: 


- alcalosi respiratoria, che deriva da una riduzione del- 
la PaCO;, secondaria ad iperventilazione alveolare; 

- alcalosi metabolica, che origina da cause non ventila- 
torie e che si fonda sulla perdita di H* o sull’accre- 
sciuto apporto esogeno di basi. 


b) I sistemi di regolazione del pH 


Nell'uomo, i sistemi deputati al mantenimento di 
valori normali di pH sono tre: 


e isistemi tampone; 
e l’attività ventilatoria; 
e l’attività renale. 


I. I sistemi tampone 

In termini chimici, un sistema tampone è costituito 
da una soluzione formata da un acido (o da una 
base) debole, in parte salificato con una base (o un 
acido) forte. La funzione di un sistema tampone è 
quella di attenuare o annullare le variazioni del pH, 
che si osservano se si aggiunge alla soluzione un 
acido o una base. 

Nell’uomo, i sistemi tampone svolgono in so- 
stanza la stessa funzione, che sarà poi completata 
grazie all’azione del polmone e del rene che, a loro 
volta, regolano l’eliminazione degli ioni idrogeno, 
in relazione alla loro concentrazione nel liquido ex- 
tracellulare. 

I sistemi tampone possono essere distinti in: 


- intracellulari; 
- extracellulari. 


Il sistema dei tamponi intracellulari copre un’ampia 
quota del potere tamponante totale dell'organismo, 
ma la sua entrata in funzione (alla variazione della 
concentrazione idrogenionica) è lenta, richiedendo 
dalle due alle quattro ore. Gli eritrociti, ad esempio, 
costituiscono un sistema tampone complesso, for- 
mato da bicarbonati, fosfati ed emoglobinati. 

Il sistema dei tamponi extracellulari interviene 
istantaneamente al variare della [H 7 ] e, pur essen- 
do quantitativamente meno rilevante dell’intracel- 
lulare, costituisce la base dell’attività tamponante 
dell’organismo. 

I principali tamponi di cui disponiamo sono: 


- il sistema bicarbonato-acido carbonico; 
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- il sistema fosfato monobasico-fosfato bibasico; 
- il sistema proteinato-proteine. 


Il sistema bicarbonato-acido carbonico è costituito 
da una base, il bicarbonato, in grado di fissare gli 
ioni idrogeno, e da un acido, l’acido carbonico, in 
grado di fornire ioni idrogeno, secondo la formula 
(4). 

Questo sistema tampone consente di minimizza- 
re notevolmente gli effetti di un eventuale apporto 
di idrogenioni alla soluzione, poiché la maggioranza 
di questi ultimi subisce una rapida captazione da 
parte degli ioni HCO;, dando luogo alla formazio- 
ne di H.CO;, debolmente dissociato, e mante- 
nendo, quindi, pressoché immodificato il pH della 
soluzione. 

Il sistema [HCO;]/[H;CO;] è sicuramente il più 
efficace tampone dell’organismo, in termini quanti- 
tativi. 

Dal suo studio, si può risalire, attraverso l’equa- 
zione di Henderson-Hasselbalch, ad una suggestiva 
definizione del pH. 

Ricordando che: 


HCO <>» H 0 + HCO; 


si può scrivere, applicando la legge dell’azione di 
massa: 


[H *] = K[H;CO:]/[HCO5] (8) 


in cui K è la costante di equilibrio del sistema. 
Esprimendo la relazione (8) in forma logaritmi- 
ca, si ottiene: 


pH = pK + log[HCO;]/[H;CO;] (9) 


A riposo, in condizioni normali di pressione baro- 
metrica e temperatura (760 mmHg, 37 °C), il valo- 
re di pK è 6.11 e il rapporto [HCO;]/[H;CO;] è di 
20/1. 

Il pH arterioso sarà quindi pari a: 


pH = 6.11 + log 20/1 = 6.11 + 1.30 = 7.41 


L’efficacia di un sistema tampone dipende soprat- 
tutto dal pH della soluzione che lo contiene: essa 
sarà massima per i valori di pH più vicini a quelli del 
pK, condizione nella quale, in pratica, le concentra- 
zioni della base e dell’acido sono pressochè identi- 
che. 

Nel caso del sistema bicarbonato/acido carboni- 
co, questo non accade, poichè 6.11 è piuttosto lon- 
tano da 7.41, a seguito della concentrazione note- 
volmente diversa di HCO; e H;CO;. 

Tuttavia, questo tampone risulta fondamentale, 
perchè l’acido carbonico, una volta formatosi, può 
essere scisso in HO e CO); (si veda la relazione (6)) 
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e quest’ultima viene rapidamente eliminata con la 
ventilazione. 

Quindi, l'aggiunta di H* provoca una riduzione 
nella concentrazione di bicarbonati, ma non un in- 
cremento della CO,. 

Se si ricorda che la concentrazione di HCO; può 
essere valutata in termini di pressione parziale di 
anidride carbonica (PCO.), e che la relazione tra 
questi due parametri viene espressa dal coefficiente 
di solubilità (œ) della CO; nell’acqua, si può scrivere: 


[H:CO;] = a PCO, » 1000/760 (10) 


in 1 litro di sangue, a pressione atmosferica di 
760 mm Hg. 

Il valore di œ nell'uomo è pari a 0.03 mmol/L/ 
mmHg, a 37 °C e in 1 litro di sangue. 

Quindi, considerando la relazione (8), si può 
scrivere 


[H-]= Ka PCO, - 1000/760/[HCO;] (11) 


da cui, in forma logaritmica, deriverà il valore di 


pH: 
pH = pK + log[HCO;]/a PaCO; - 1000/760 (12) 


in cui, per semplicità, si utilizza la pressione parziale 
della CO; nel sangue arterioso (PaCO.). 

Questa espressione è estremamente interessan- 
te, poichè analizza il pH sulla base di parametri di 
facile studio e, soprattutto, lo pone in relazione al- 
l’attività degli altri due grandi sistemi di regolazio- 
ne, il polmonare e il renale. 


II. L'attività ventilatoria 
Come si è gia detto in precedenza, la ventilazione 
alveolare regola i livelli di PCO;, per cui: 


- se essa diminuisce, la PCO, aumenta (ipercap- 
nia); 
- se essa aumenta, la PCO; diminuisce (ipocapnia). 


Ma, se si osserva la relazione (11), si noterà che: 


- se la PCO; diminuisce, anche [H * ] diminuisce; 
- se la PCO, aumenta, anche [H * ] aumenta. 


Esiste quindi un rappporto di inversa proporzionali- 
tà tra ventilazione alveolare e [H * ]. 

Sulla base della relazione (12), si riesce a stabilire 
un rapporto tra pH e ventilazione alveolare. Tra i 
due fattori esiste un rapporto di diretta proporzio- 
nalità. Infatti: 


- se la ventilazione alveolare diminuisce (e quindi 
la PCO; aumenta), il pH diminuisce (e si determi- 
na un quadro di acidosi respiratoria); 
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- se la ventilazione alveolare aumenta (e quindi la 
PCO; diminuisce), il pH aumenta (configurando 
un quadro di alcalosi respiratoria). 


Le modificazioni della ventilazione alveolare posso- 
no tuttavia anche essere di origine riflessa, a parten- 
za da impulsi raccolti dai chemiocettori periferici e, 
di qui, inviati ai centri respiratori, che provvederan- 
no a modificare la ventilazione alveolare. 

In questo senso, si avrà che 


- se la concentrazione idrogenionica nel plasma au- 
menta, i centri respiratori (stimolati dai chemio- 
cettori) agiranno aumentando la ventilazione al- 
veolare, al fine di ridurre il valore di PCO, e 
riportare alla norma il valore del rapporto 
[HCO;]/a PCO; e, di conseguenza, del pH (com- 
penso ventilatorio della acidosi metabolica); 

- se la concentrazione idrogenionica nel plasma di- 
minuisce, si evidenzierà un fenomeno opposto al 
precedente, e la ridotta ventilazione tenderà ad 
aumentare il valore di PCO; per normalizzare il 
rapporto [HCO;]/a PCO; e, quindi, il pH (com- 


penso ventilatorio dell’alcalosi metabolica). 


Tuttavia, la capacità di regolazione del pH di tipo 
polmonare ha come fattore limitante le stesse capa- 
cità ventilatorie del soggetto (infatti, la ventilazione 
alveolare non può aumentare al di là di un certo 
limite) e, inoltre, può essere inficiata dalla patologia 
di base che ha determinato l'alterazione dell’equili- 
brio acido-base. 

Entra in gioco, quindi, un ulteriore meccanismo 
di regolazione, quello renale. 


III. L'attività renale 
In condizioni normali, la costante formazione di 
radicali acidi, che derivano dal catabolismo cellula- 
re, è controllata anche grazie all’attività renale, in 
virtù del processo di acidificazione delle urine, che, 
attraverso il lavoro tubulare, porta il livello del pH 
del liquido intratubulare da 7.4, dell’ultrafiltrato 
glomerulare, a 4.6. 

La regolazione dell’escrezione degli ioni idroge- 
no avviene attraverso meccanismi diversi: 


- la formazione di bicarbonati, grazie all’interven- 
to dell’anidrasi carbonica; 

- l’ammoniogenesi, con eliminazione di sali d’am- 
monio; 

- l’escrezione di acidi coniugati (la cosiddetta «aci- 
dità titolabile»). 


In particolare 


- in corso di ipoventilazione alveolare, la PCO; e, 
quindi, la concentrazione di acido carbonico au- 


mentano, provocando una caduta del pH. Si sta- 
bilisce un quadro di acidosi respiratoria e l’unico 
compenso può essere realizzato dal rene, che ten- 
ta di normalizzare il rapporto [HCO;]/[H}CO;], 
aumentando il riassorbimento renale di bicarbo- 
nati e, di conseguenza, incrementando la loro 
concentrazione plasmatica (compenso renale del- 
la acidosi respiratoria); 

- in corso di iperventilazione alveolare, PCO, e 
[H;CO;] diminuiscono, causando un aumento del 
pH. Si stabilisce un quadro di alcalosi respirato- 
ria e il compenso è, ancora una volta, dato dal 
rene, che tenta di normalizzare il rapporto 
[HCO;]/[H;CO;], incrementando l’eliminazione 
di bicarbonati e provocando la riduzione della 
loro concentrazione plasmatica (compenso renale 
della alcalosi respiratoria). 


Ogni condizione di acidosi respiratoria o metaboli- 
ca comporta aumento del riassorbimento tubulare 
di basi, diminuzione della loro escrezione urinaria, 
eliminazione di urine acide ad alto contenuto di 
acidità titolabile e in ammoniaca. 

AI contrario, le alcalosi, metabolica e respirato- 
ria, determinano un aumento della escrezione urina- 
ria di bicarbonati, con eliminazione di urine alcaline 
e diminuita escrezione di acidità titolabile e di am- 
moniaca. 

In alcune condizioni, l’attività di compenso re- 
nale potrà essere compromessa, e questo accadrà 
quando: 


- il quadro patologico, che ha provocato la turba 
del pH, coinvolge direttamente il rene o ha origi- 
ne renale; 

- è presente una riduzione della portata ematica 
renale, con conseguente riduzione della filtrazio- 
ne glomerulare; 

- esistono modificazioni nella capacità renale di 
escrezione dei bicarbonati. 


Interpretando in senso anatomo-funzionale la rela- 
zione (12), alla luce dei compensi respiratorio e re- 
nale, si può affermare (in termini semplici) che il 
rapporto [HCO;]/[H;CO;] è significativo del rap- 
porto «rene/polmone». Quindi, il mantenimento del 
pH è direttamente «proporzionale» all’attività di 
compenso di entrambi gli organi. 


L’'emogasanalisi 


Lo studio delle modificazioni dell’equilibrio acido- 
base viene di solito realizzato su un campione di 
sangue arterioso che, a differenza del venoso, riflet- 
te molto bene il comportamento della ventilazione 
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alveolare e, quindi, della PaCO;, che rappresenta 
uno degli elementi basilari della equazione di Hen- 
derson-Hasselbalch. 

In quest’ultima, come si è già detto, è di fonda- 
mentale importanza lo studio del rapporto [HCO;]/ 
[H;C0O;], che rende conto dell’attività rispettiva- 
mente del rene e del polmone. 

Infatti, la concentrazione dei bicarbonati dipen- 
de direttamente dalla risposta renale a stimoli diver- 
si, e quella dell’acido carbonico dalla ventilazione 
alveolare e dalle sue modificazioni. 

Per questo motivo, ogni variazione del numera- 
tore della frazione dovrà essere compensata da una 
modificazione del denominatore, al fine di mante- 
nere invariato il valore stesso della frazione e, in 
ultima analisi, il pH. 

Ogni modificazione della PaCO;, secondaria ad 
un'alterazione della ventilazione alveolare, in grado 
di provocare acidosi o alcalosi respiratorie, sarà 
compensata da un intervento renale in grado di va- 
riare la concentrazione degli ioni bicarbonato. 

Allo stesso modo, ogni modificazione della con- 
centrazione ematica di questi, a seguito di acidosi o 
alcalosi metaboliche, vedrà come meccanismo di 
compenso la variazione della ventilazione alveolare, 
in grado di agire sui livelli di PaCO, e, quindi, sulla 
concentrazione di acido carbonico. 

Quando si parla di acidosi o di alcalosi, si suole 
sovente definirle «compensate» o «scompensate». 

Questo aggettivo fa riferimento al comporta- 
mento del pH e, in particolare: 


- seilpHè diminuito, esiste un’acidosi scompensa- 
ta; 

- se il pH è aumentato, esiste un’alcalosi scompen- 
sata; 

- se il pH è normale, possono esistere sia un’'acido- 
si, sia un’alcalosi compensate. 


In pratica, se il pH è al di fuori dei normali limiti di 
variabilità, si parlerà di quadro scompensato, men- 
tre un pH nei ranges di normalità identifica una 
situazione di compenso. 

Lo studio dell’emogasanalisi, in termini clinici, 
offre all’ indagine numerosi parametri, tra i quali 
possiamo valutare quelli che ci consentono di giudi- 
care un quadro di acidosi o di alcalosi. 

Il pH da solo, ad esempio, fornisce un’indicazio- 
ne di massima: 


- se inferiore a 7.35, identificherà un’acidosi; 
- se superiore a 7.45, indicherà una alcalosi. 


Esso però non consente di dirimere l’origine del 
quadro: per fare questo è necessario ricorrere allo 
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studio della PaCO; e a quello congiunto dei due 
parametri. 


Se la PaCO;: 


- è inferiore a 35 mmHg, si configura un quadro di 
iperventilazione alveolare; 

- è compresa tra 35 e 45 mmHg, si evidenzia una 
ventilazione alveolare normale; 

- è superiore a 45 mmHg, esiste una ipoventilazio- 
ne alveolare. 


La PaCO; consente quindi di raccogliere informa- 
zioni sullo stato della ventilazione e, analizzata in- 
sieme al pH, fornisce informazioni ancora più com- 
plete, che esulano però dallo scopo di questa breve 
trattazione. 

Informazioni sulle alterazioni metaboliche del- 
l'equilibrio acido-base possono essere raccolte valu- 
tando altri parametri che l’emogasanalisi ci forni- 
sce, e cioè: 


- i bicarbonati standard (SBC); 
- le basi tampone (Buffer Base o BB); 
- l'eccesso di basi (BE). 


Se i bicarbonati standard identificano la concentra- 
zione di questi in un litro di plasma, il termine basi 
tampone (BB) rappresenta la somma degli ioni bi- 
carbonato, proteinato e fosfato, cioè degli anioni 
tampone presenti in un litro di sangue. 

Essi non sono influenzati dalle variazioni della 
PaCO;, ed esprimono le alterazioni dell'equilibrio 
acido-base di ordine metabolico. 

Molto importante, ai fini diagnostici, è la valuta- 
zione del valore di BE. Esso esprime la differenza 
tra valore reale delle basi tampone (BB) e valore 
normale (NBB), che nel sangue arterioso dell'adulto 
è pari in media a 48 mmol/L (a 15 g% di emoglobina 
e SaO; pari al 95%). 

Quindi: 

BE = BB-_ NBB 


Il valore normale di BE è pari a 0 e identifica una 
condizione di normalità (o di alterazione respirato- 
ria non compensata dell'equilibrio acido-base, come 
si evince dalla tabella 6-7), ma: 


- se BE è positivo, esiste una alcalosi metabolica (il 
valore di BB è maggiore del normale); 

- se BE è negativo, esiste un’acidosi metabolica (il 
valore di BB è inferiore al normale). 


È quindi evidente che lo studio di pH, PaCO, e BE 
consente una valutazione complessiva ed orientata 
della situazione e dell’evoluzione dell’equilibrio aci- 
do-base. 

Per inciso, si deve ricordare che i moderni emo- 
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iscono anche i valori di PaO, 
sempre riferimento ad un campione di san- 
gue arterioso). 

La sola informazione che si ottiene dallo studio 
della PaO, è sull’esistenza o meno di un quadro 
ipossiemico, che definisce, come si vedrà meglio nel 
capitolo 18, una condizione di tensione di ossigeno 
arterioso inferiore ai limiti accettabili. 

In soggetti che respirano in aria ambiente, si 
parlerà di: 


- ipossiemia severa per PaO, < 40 mmHg; 

- ipossiemia moderata per PaO, >40 mmHg e 
< 60 mmHg, 

- ipossiemia modesta per PaO, > 60 mmHge < 80 
mmHg. 


La diagnosi di ipossiemia è facilmente fatta in corso 
di respirazione in aria ambiente (percentuale di ossi- 
geno del 21%), ma essa può anche essere eseguita se 
il paziente respira miscele gassose arricchite di ossi- 
geno, poichè, all'aumentare della FiO, (cioè della 
frazione percentuale di ossigeno nella miscela inspi- 
rata), deve aumentare anche la PaO;, in condizioni 
normali (si veda anche il capitolo 21). 

La valutazione del quadro ipossiemico eventuale 
è contemporanea a quella dell’equilibrio acido-base, 
anche perchè i decrementi della PaO, possono cau- 
sare una ridotta tensione di ossigeno a livello tissu- 
tale (cioè una vera e propria ipossia) che, a sua volta, 
è alla base sovente di alterazioni importanti delle- 
quilibrio acido-base. 





Nella tabella 6-6 sono raccolti gli intervalli di varia- 
bilità dei principali parametri emogasanalitici, rife- 
riti a campioni di sangue arterioso e venoso. 





ARTERIOSO VENOSO 





pH 7.35-7.45 7.32-7.42 
PCO? 35-45 mmHg 41-51 mmHg 
Bicarbonati 


standard (SBC) 22-26 mmol/L 


Contenuto di CO; 
nel plasma (TCO) 23-27 mmol/L 25-29 mmol/L 


Basi tampone (BB) 46-54 mmol/L 44-52 mmol/L 
Eccesso di basi (BE) 0+2 


PO:(FIO; : 21%) 80-100 mmHg 20-40 mmHg 


SO» 95-97% 60-75% 
Contenuto 
in ossigeno 17.5-23 Vol.% 





TABELLA 6-6 Valori normali dei principali parametri 
emogasanalitici. 


L’emogasanalizzatore (fig. 6-37). La determinazione dei 
parametri indispensabili per una corretta valutazione del- 
l'equilibrio acido-base viene realizzata grazie a opportuni 
apparecchi, talora estremamente sofisticati, che, pur tra 
differenze operative, anche considerevoli, impiegano tre 





FIGURA 6-37 Emogasanalizzatore. 
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elettrodi per la misurazione di pH, PO; e PCO;. 

L’elettrodo di Clark per la PO; e di Stow-Severin- 
ghaus per la PCO; sono i prototipi utilizzati in tutti gli 
emogasanalizzatori. 

I parametri pH, PO: e PCO; sono effettivamente 
misurati, mentre gli altri (BE, TCO;, SBC, ecc.) vengono 
calcolati a risalire dai primi. Gli emogasalizzatori più re- 
centi e sofisticati si caratterizzano per la capacità di forni- 
re una maggiore quantità di informazioni: molti di essi 
sono infatti in grado di determinare i valori di ematocri- 
to, emoglobina e dei principali elettroliti plasmatici 
(Na*, K*, Ca* *). Opportuni moduli aggiuntivi consen- 
tono inoltre di ricavare parametri utilizzabili in particola- 
ri condizioni cliniche, quali la carbossiemoglobina (CO- 
Hb) e la metaemoglobina (MetHb). 

L’attendibilità e la validità delle misurazioni non può 
prescindere da: 


- correttezza del prelievo del campione di sangue (di cui 
si parlerà più avanti); 
- correttezza nella gestione della apparecchiatura. 


Quest'ultima è automaticamente predisposta a fasi di 
lavaggio dei circuiti interni e, soprattutto, a cicli di tara- 
tura, che verificano l'attendibilità dei risultati. Per otte- 
nere i massimi vantaggi dall’ impiego dell’emogasanaliz- 
zatore, sarà opportuno sottoporlo a periodiche revisioni, 
fondamentali per il buon funzionamento degli elettrodi, 
e a controlli di qualità eseguiti con speciali soluzioni. 

Se si considera che, in ambito operatorio o rianimato- 
rio, l’emogasanalizzatore costituisce probabilmente l’ap- 
parecchio di uso più diffuso e costante, risulta fonda- 
mentale fare eseguire controlli complessivi della sua ope- 
ratività, a scadenze fisse, da parte di personale specializ- 
zato. 


Il campione di sangue per emogasanalisi 


La raccolta del campione ematico per emogasanalisi 
deve essere molto attenta, poichè la maggior parte 
degli errori in sede di determinazione dei parametri 
di studio è probabilmente da attribuire ad un con- 
trollo non accurato delle condizioni che precedono 
la procedura analitica. 

A seconda della sede del prelievo, il campione di 
sangue potrà essere: 


— arterioso; 
- venoso; 
- capillare. 


La presenza di una cannula, all’interno di un vaso 
arterioso o venoso centrale, renderà la procedura 
pressochè immediata. In altri casi si dovrà ricorrere 
alla puntura percutanea, procedura di solito impie- 
gata per un vaso arterioso. 


La sede arteriosa è quella di norma usata per 
eseguire un prelievo a scopi emogasanalitici. In altra 
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occasione, si è già discusso della cannulazione ar- 
teriosa e dei suoi vantaggi nelle procedure di ese- 
cuzione di prelievi (si veda a tale proposito il pa- 
ragrafo 5-1). Quindi, in questa sede, si tratterà sol- 
tanto dei vasi utilizzabili ai fini di una puntura per- 
cutanea. Gli accessi più comuni sono rappresenta- 
ti da: 


- arteria radiale, facilmente accessibile al polso, nel 
tratto in cui diviene superficiale, relativamente 
fissa e di facile palpazione; questo vaso costitui- 
sce di solito la sede più comune di prelievo in 
condizioni «di routine»; 

- arteria femorale (punta al di sotto del ligamento 
inguinale), che rappresenta il vaso di elezione in 
condizioni di emergenza, quando gli altri polsi 
arteriosi sono difficilmente palpabili. Un possibi- 
le errore nell’accesso percutaneo è rappresentato 
dalla possibilità di pungere accidentalmente la 
vena femorale. La distinzione tra i due campioni 
di sangue è talora possibile valutandone il colore, 
ma questo criterio, soprattutto nei pazienti criti- 
ci, può essere facilmente fonte di errore. Lo stu- 
dio emogasanalitico fornirà indicazioni più certe 
sull’origine del prelievo. 


Il prelievo in sede capillare è da considerare elettivo 
in età pediatrica, quando è impossibile ricorrere alla 
via arteriosa o venosa. Naturalmente, esso è inat- 
tendibile in presenza di difetti circolatori periferici 
e, in ogni caso, dovrà essere preceduto da una fase 
di «arterializzazione» dell’area cutanea prescelta. 

Converrà quindi frizionare e riscaldare il polpa- 
strello del dito, o il lobo dell’orecchio, o il tallone 
(zone di solito scelte per il prelievo) e, disinfettata 
l’area, pungerla con una lancetta sterile. 

La procedura di arterializzazione consente di 
fornire alla PO; capillare un valore vicino a quello 
della PO; arteriosa, anche se questo risultato non è 
sempre ottenibile. Inoltre, il prelievo capillare è in- 
ficiato dal fatto che pH e PCO; sono estremamente 
sensibili alla manipolazione esercitata sul tessuto 
del prelievo e, quindi, la loro attendibilità può esse- 
re modesta. 

I prelievi venosi periferici presentano differenze 
sensibili in termini di PO;, a seconda del distretto 
di provenienza. Inoltre, essi non rendono conto in 
assoluto della ventilazione alveolare e, in ultima 
analisi, possono essere unicamente impiegati in sen- 
so generico, per avere indicazioni sulla situazione 
del pH. 

Ben più interessanti risultano invece i campioni 
di sangue ottenibili da un catetere di Swan-Ganz 
posizionato in arteria polmonare, che sono utilizzati 
per studiare alcuni aspetti della funzione respirato- 
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ria (ad esempio, come si è visto, il valore dello 
shunt destro-sinistro). 

I campioni di sangue vengono raccolti mediante 
una siringa che, nella maggior parte dei casi, è di 
materiale plastico. Gli elevati costi e la necessità di 
procedere a ripetute sterilizzazioni hanno fatto ab- 
bandonare l’uso delle siringhe in vetro, che presen- 
tavano il vantaggio, rispetto alla plastica, di avere 
pareti assolutamente impermeabili all’ossigeno. 

La siringa viene preventivamente eparinizzata, 
al fine di evitare la formazione di coaguli che impe- 
direbbero l'esecuzione dell’emogasanalisi, o dan- 
neggerebbero i circuiti interni dell’apparecchio. 
L’anticoagulante di elezione è rappresentato dall’e- 
parina sodica: una quantità di 0.5-2 mg, sufficiente 
a riempirne lo spazio morto, è in grado di mantenere 
scoagulato un campione di sangue di 10 mL. 

Nell’impiego clinico, sono usate soprattutto si- 
ringhe in plastica, di 2.5 mL, che, come si è detto, 
devono essere in precedenza eparinizzate. È suffi- 
ciente aspirare una modesta dose di farmaco (si ram- 
menti che 5 mg di eparina sodica corrispondono a 
1/10 mL) e poi espellerla spingendo a fondo il pisto- 
ne, in modo da lasciarne una modestissima quantità 
nello spazio morto della siringa e dell’ago. Quantità 
eccessive di anticoagulante possono provocare una 
diluizione del campione, determinando una riduzio- 
ne dei livelli di PCO, e dei bicarbonati, mentre 
eparine eccessivamente acide alterano la determina- 
zione del pH. 

Per eseguire il prelievo è preferibile usare aghi 
sottili, scarsamente traumatici, del diametro di 22 
gauge. Durante la procedura, va mantenuta una co- 
stante lieve aspirazione, per evitare la formazione di 
bolle d’aria: queste ultime, se presenti, vanno co- 
munque rimosse una volta eseguita la manovra. È 
sufficiente raccogliere una modesta quantità di san- 
gue, dell’entità di 1-1.5 mL. 

Al termine della manovra, la siringa va richiusa 
con un tappo /uer-lock (è meglio evitare il tentativo 
di riporre l'apposito cappuccio sull’ago, perchè tale 
manovra espone l'operatore al rischio di punture 
accidentali) e agitata tra le mani per consentire l’o- 
mogenea miscelazione dell’eparina. 

La determinazione dei parametri emogasanalitici 
deve essere eseguita con rapidità e, nel caso tale 
procedura non fosse realizzabile immediatamente, 
conviene porre la siringa in acqua e ghiaccio a 0 °C. 
In tal modo, si riesce a rallentare i processi metabo- 
lici che, consumando ossigeno e producendo anidri- 
de carbonica, renderebbero inattendibili le misura- 
zioni. 

Sono attualmente disponibili siringhe già epari- 
nizzate, che consentono di semplificare la procedu- 


ra della puntura arteriosa. In particolare, esse si 
caratterizzano sia per la atraumaticità dell’ago, sia 
per la particolare struttura, che riduce al minimo la 
formazione di bolle durante la fase di aspirazione 
del sangue. Le procedure di raccolta e studio dei 
campioni ematici sono sovrapponibili a quanto det- 
to in precedenza. 


In sintesi, la standardizzazione delle manovre di prelie- 
vo dovrà rispettare alcune condizioni: 


- utilizzare gli accessi arteriosi radiale o femorale; 

- impiegare di preferenza siringhe pre-eparinizzate; 

- raccogliere una quantità modesta di sangue (al massi- 
mo 1.5 mL); 

- eseguire il prelievo in lieve, costante aspirazione (per 
evitare la formazione di bolle d’aria in siringa); 

- eseguire la determinazione rapidamente, oppure 

- conservare il campione in ghiaccio a 0 °C. 


Il prelievo capillare è reso possibile da piccoli tubici- 
ni estremamente sottili in vetro (i cosiddetti «tubi 
capillari»), talora dotati all’interno di un cilindretto 
metallico, che devono essere in precedenza epari- 
nizzati. 

Una volta che si è punta la cute con una lancetta, 
si scarta la prima goccia di sangue e si lascia fluire il 
resto all’interno del tubicino, tenuto in posizione 
orizzontale in prossimità del punto di lesione. 

Riempito il capillare, lo si può sigillare alle estre- 
mità con materiale plastico e, con l’aiuto di una 
calamita esterna, che agisce sul cilindretto metalli- 
co, si può mescolare il sangue in esso contenuto. 


Le alterazioni dell'equilibrio acido-base 


1. Acidosi respiratoria 


L’acidosi respiratoria, che deriva da un aumento dei 
livelli di PaCO;, può essere causata da: 


- inalazione di concentrazioni elevate di CO,; 
- ipoventilazione alveolare. 


Questa seconda causa è di gran lunga la più impor- 
tante: tutti i quadri di insufficienza respiratoria che 
determinano ipoventilazione alveolare sono in gra- 
do di innescare l’acidosi respiratoria, in forma acuta 
o cronica a seconda del loro decorso. 

Se ricordiamo l'equazione di Henderson-Hassel- 
balch, noteremo che, in questo caso, si ha un au- 
mento del valore del denominatore della frazione 
[HCO;]/[H;CO;] e, quindi, il valore del pH dimi- 
nuisce. Perché esso possa normalizzarsi, dovrà veri- 
ficarsi un aumento del numeratore della frazione, 
cioè della concentrazione ematica dei bicarbonati. 

Tale condizione, in un quadro di insufficienza 
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respiratoria acuta, può essere realizzata grazie al- 
l’attivazione di sistemi tampone, ma questa com- 
pensazione è largamente insufficiente in un quadro 
di grave acidosi. 

Se però l’acidosi non è particolarmente severa nel- 
lasua acuzie, oppure si instaura cronicamente, si met- 
teinatto il principale meccanismo di compenso, quel- 
lo renale, che opera determinando un marcato au- 
mento del riassorbimento tubulare dei bicarbonati. 

Se il meccanismo è efficiente, si osserverà un 
notevole incremento dei valori plasmatici di HCO;, 
in tal modo il rapporto [HCO;] /[H:CO;] si norma- 
lizzerà e, contemporaneamente, lo farà anche il va- 
lore di pH. 

Questa situazione, in termini clinici, è tipica dei 
soggetti affetti da malattie polmonari croniche, nei 
quali è sempre presente uno spiccato aumento della 
concentrazione plasmatica dei bicarbonati, atta a 
compensare un quadro di cronica ipercapnia. 

A livello urinario, si osserverà una notevole aci- 
dità della diuresi, povera in bicarbonati e ricca in 
radicali acidi. 

Si potrà infine osservare iperpotassiemia, per 
passaggio di ioni potassio dal settore intracellulare a 
quello extracellulare. 


2. Alcalosi respiratoria 


L’alcalosi respiratoria deriva da una riduzione del 
livello di PaCO;, determinato da quadri di iperven- 
tilazione alveolare. 

L’ipocapnia da iperventilazione alveolare può 
avere origine da numerosi eventi: 


- ventilazione meccanica, nei soggetti connessi a 
respiratore automatico; 

- ipereccitabilità dei centri respiratori (nei pazienti 
affetti da quadri patologici a carico del sistema 
nervoso centrale, oppure da ansia, che provoca 
una iperventilazione psicogena, ed ancora nei ca- 
si di intossicazione da salicilato o sulfamidici); 

- ipossiemia arteriosa con iperventilazione riflessa 
(da altitudine, effetto shunt e shunt vero destro- 
sinistro, o da alterazione della diffusione alveolo- 
capillare); 

- ipossia tissutale (da emorragia o shock); 

- quadri ipermetabolici (febbre, tireotossicosi). 


L’alcalosi potrà avere livelli diversi di gravità: esse- 
re particolarmente severa nell’uso improprio della 
ventilazione meccanica, o a seguito di sindrome an- 
siosa e, invece, modesta in corso di iperventilazione 
riflessa. 

La diminuzione della PaCO, provoca una ridu- 
zione del denominatore nella frazione [HCO;]/ 
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[H;C0O;], determinando un innalzamento del valore 
di pH. Affinché questo ritorni alla norma, bisogna 
quindi che si riduca il numeratore della frazione, 
che cioè diminuisca la concentrazione degli ioni bi- 
carbonato. 

Il compenso è, ancora una volta, affidato all’a- 
zione del rene, che riassorbirà un quantitativo mi- 
nore di bicarbonati a livello tubulare e ridurrà l’aci- 
dità titolabile delle urine, a seguito di una diminuita 
eliminazione di H+. 

Il compenso renale sarà sufficiente se il quadro di 
alcalosi respiratoria non è particolarmente severo. 
Se l’ipocapnia è spiccata, l’azione del rene determi- 
nerà una compensazione parziale e l’alcalosi non 
sarà totalmente compensata. 

In corso di alcalosi sono molto importanti le alte- 
razioni elettrolitiche. Si osserveranno ipopotassie- 
mia (da passaggio degli ioni K* dall’ ambiente ex- 
tra- a quello intracellulare) e, soprattutto, ipocalce- 
mia. Quest'ultima potrà provocare quadri caratte- 
rizzati da vertigini, formicolii, parestesie, sudora- 
zione, tachicardia. Nei casi di maggiore gravità, si 
giunge ad un quadro francamente tetanico. 


3. Acidosi metabolica 


L’acidosi metabolica è provocata da un aumento 
della concentrazione idrogenionica, non determina- 
to da cause ventilatorie, cioè non secondario a mo- 
dificazioni del livello arterioso dell'anidride carbo- 
nica. 

Essa origina da tre possibili eventi: 


l’aumentata produzione o l’accumulo di radicali 
acidi; 

la perdita eccessiva di bicarbonati; 

- le variazioni del patrimonio potassico. 


Numerose condizioni possono portare ad un quadro 
di iperproduzione o accumulo di radicali acidi: 


- ipossia tissutale severa (quale si osserva nei gravi 
stati di shock), in cui si assommano gli effetti 
dell’ipossia cellulare a quelli di un'eventuale iper- 
lattacidemia; 

- ipercatabolismi, che possono essere di natura 
protidica, glucidica o lipidica (importanti e diffu- 
si sono i quadri di acidosi diabetica, o le acidosi 
che si instaurano a seguito di digiuno prolungato, 
stati febbrili gravi e protratti, malattie infettive, 
tireotossicosi, stati convulsivi); 

- intossicazioni, soprattutto da cloruri (quale il clo- 
ruro d’ammonio), salicilati, alcol metilico ed etili- 
co, paraldeide; 

- iperlattacidemie, che possono essere presenti in 
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corso di grave ipossia cellulare, intossicazioni, 
emopatie maligne, diabete; 

- insufficiente o mancata escrezione di radicali aci- 
di, tipiche dell’insufficienza renale acuta o croni- 
ca, che causano ritenzione di urea, creatinina, 
radicali acidi e insufficiente escrezione di idroge- 
nioni. 


Una perdita eccessiva di basi può essere provocata 


da: 


- quadri patologici enterici, quali le diarree profu- 
se e ripetute, le fistole biliari ed enteriche, i tu- 
mori villosi intestinali (queste condizioni provo- 
cano, al di là della perdita di bicarbonati, l’elimi- 
nazione di notevole quantità di ioni sodio e po- 
tassio); 

- malattie renali, quali le tubulopatie congenite, le 
pielonefriti, la glomerulonefrite «con perdita di 
sali», che si caratterizzano per un insufficiente 
riassorbimento tubulare di bicarbonati; 

- uso di diuretici, come l’acetazolamide, che bloc- 
cano l’anidrasi carbonica (le forme renali di per- 
dita di bicarbonati si associano in genere anche a 
perdita di ioni potassio e calcio); 

- uso di resine a scambio cationico, come il kayexa- 
late, utilizzate per via naso-gastrica o rettale, al 
fine di consentire l'eliminazione di potassio nei 
soggetti iperpotassiemici; 

- uretero-enterostomia, che porta ad una cospicua 
perdita di bicarbonati, scambiati, a livello della 
mucosa colica, con ioni cloro. 


Ogni variazione del patrimonio potassico, infine, si 
associa a modificazioni dell’equilibrio acido-base. 
Infatti, se aumenta il contenuto intracellulare degli 
ioni K*, si evidenzierà un passaggio di ioni H* e 
Na a livello extracellulare, per mantenere condi- 
zioni cellulari di elettroneutralità. Il livello di ioni 
sodio extracellulare è già elevato, per cui sarà parti- 
colarmente importante l’incremento degli idroge- 
nioni, in grado di determinare un quadro di acidosi. 
Tale condizione, che si accompagna in modo più o 
meno evidente ai quadri di iperpotassiemia, è tipica 
dell’insufficienza surrenalica, acuta o cronica. 

I radicali acidi che si accumulano reagiranno con 
i bicarbonati, determinando una riduzione del rap- 
porto [HCO;]/[H;CO);] e, quindi, del pH. 

La prima risposta di tipo compensatorio è quella 
ventilatoria: l’acidosi stimolerà i centri respiratori e 
l’iperventilazione tenterà, riducendo i livelli di Pa- 
CO,;,, di riportare alla norma il rapporto tra nume- 
ratore e denominatore nella frazione di Henderson- 
Hasselbalch. 


Ma bisogna dire che la risposta ventilatoria non è 
sempre efficiente: se infatti il polmone è affetto 
da condizioni patologiche, quali si possono avere 
nei quadri di aumento dell’acqua extravascolare 
(cosiddetto «polmone umido»), tipici dello shock o 
dell’uremia, la possibilità di un’iperventilazione 
compensatoria è di difficile o impossibile realizza- 
zione. 

Una seconda risposta compensatoria si attua gra- 
zie all’intervento del rene: si osserva una riduzione 
dell’escrezione urinaria dei bicarbonati, accompa- 
gnata da una aumentata eliminazione di cloruri e 
ammoniaca, con incremento della acidità titolabile 
dell’urina. 

Però anche questo compenso può risultare insuf- 
ficiente, se la funzione renale viene ad essere grave- 
mente compromessa, come può accadere, ad esem- 
pio, nei casi di shock severo. 

Da un punto di vista clinico, i quadri di acidosi 
metabolica di scarsa gravità saranno solitamente 
asintomatici, se però la quota di bicarbonati scende 
al di sotto di 18.2 mmol/L, gli aspetti clinici posso- 
no diventare evidenti. 

Tipico dei quadri di acidosi severa è il respiro di 
Kussmaul (si veda, a tale proposito, il paragrafo 19-1). 

Se il pH scende sotto 7, si osserverà una depres- 
sione dell’attività dei centri respiratori e può com- 
parire uno stato di coma che progressivamente si 
complica da un punto di vista cardiocircolatorio. 

In questi casi, il paziente va incontro a collasso, 
shock e infine a morte per arresto cardiaco, in as- 
senza di soccorso. 

Alla sintomatologia tipica dell’acidosi si somma- 
no ovviamente i quadri propri della patologia di 
base. 

I dati laboratoristici evidenzieranno solitamente 
iperpotassiemia (che deriva da una ridotta escrezio- 
ne e dal passaggio di potassio dal settore intra- a 
quello extracellulare) e ipercalcemia; tale ultimo re- 
perto spiega l’assenza di manifestazioni tetaniche in 
corso di acidosi. 

Talora, può essere invece presente ipopotassie- 
mia, come nei casi di patologie intestinali, uso di 
resine, uretero-sigmoidostomie, tubulopatie, nefro- 
patie con perdita di K+. 

Il quadro idrico complessivo potrà essere altera- 
to da aspetti di iperidratazione (nella necrosi tubu- 
lare acuta o nello scompenso cardiaco congestizio) o 
disidratazione (nella acidosi diabetica e nei quadri 
di profusa diarrea). 

Come già detto, a livello urinario si apprezzerà 
la presenza di urine fortemente acide, con aumento 
della quota di ammoniaca eliminata. 
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6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


4. Alcalosi metabolica 
L’alcalosi metabolica deriva da due possibili cause: 


- aumentata perdita di H* ; 
- accresciuto apporto esogeno di basi. 


Un’eccessiva perdita di idrogenioni può verificarsi a 
seguito di vari eventi, quali: 


- vomiti o aspirazioni ripetute di materiale gastri- 
co, che comportano anche disidratazione e perdi- 
ta di ioni K` e CI”, con aggravamento della alca- 
losi; 

- perdita di radicali acidi per via urinaria, a seguito 
dell’uso di diuretici quali i tiazidici, i mercuriali, 
l’acido etacrinico e la furosemide (il quadro si 
associa a ipocloremia e ipopotassiemia); 

- deplezione potassica, che solitamente accompa- 
gna l’alcalosi, indipendentemente dal fatto che 
l’ipopotassiemia sia primitiva o secondaria. 


L’alcalosi metabolica da accresciuto apporto esoge- 
no di basi è di solito un fenomeno iatrogeno, deriva- 
to dall’infusione di dosi eccessive di soluzioni basi- 
che, quali THAM, bicarbonato di sodio o lattato di 
sodio. 

La perdita di idrogenioni o l'aumento di ioni 
bicarbonato provocheranno un aumento del nume- 
ratore nella frazione [HCO;]/[H;CO;], determi- 
nando in tal modo un aumento del pH. 

Il compenso sarà anzitutto ventilatorio: la ridot- 
ta stimolazione dei centri respiratori provoca una 
riduzione della ventilazione e, quindi, un innalza- 
mento dei valori di PaCO;, determinando un au- 
mento del denominatore della frazione citata. 

Il secondo meccanismo di compenso sarà renale: 
diminuirà il riassorbimento tubulare dei bicarbona- 
ti, di cui aumenterà invece l’escrezione urinaria. 
Diminuisce altresì l'eliminazione urinaria di ammo- 
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niaca e di acidità titolabile. Le urine saranno alcali- 
ne (se però l’alcalosi deriva da una perdita di potas- 
sio, saranno acide). 

Per quanto riguarda le alterazioni degli elettroli- 
ti, si ricorderanno l’ipopotassiemia, l’ipocloremia e 
l’ipocalcemia, quest’ultima derivante dal fatto che 
l’alcalosi riduce la frazione ionizzata del calcio cir- 
colante. 

Il quadro clinico è appunto dominato dagli even- 
tuali segni della ipopotassiemia (turbe del ritmo car- 
diaco, debolezza muscolare, nausea, vomito) e della 
ipocalcemia (eventuali manifestazioni tetaniche). 


La tabella 6-7 ricorda brevemente quali siano le 
principali alterazioni emogasanalitiche in corso di 
acidosi e alcalosi, e come i vari parametri si modifi- 
chino a seguito della messa in atto dei meccanismi di 
compensazione. 


Terapia dei quadri alterativi 
dell'equilibrio acido-base 


1. Acidosi respiratoria 


La terapia è quella dei quadri di insufficienza respi- 
ratoria di tipo ventilatorio, accompagnati da iper- 
capnia e ipossiemia (si veda il capitolo 20). 

Da un punto di vista farmacologico, sarà quindi 
utile la somministrazione di broncodilatatori e/o 
mucolitici, ma spesso è indicata la ventilazione mec- 
canica che è in grado di migliorare la ventilazione 
alveolare, previa intubazione endotracheale o tra- 
cheotomia. 


2. Alcalosi respiratoria 


La terapia dipende anzitutto dal quadro di base. Ad 
esempio, in caso di iperventilazione meccanica, ba- 
sterà modificare i parametri del respiratore automa- 








pH PaCO; CO; tot. Bic. St. BB EB 
Acidosi respiratoria non compensata DD AA A N N 0 
Acidosi respiratoria compensata N A AA AA AA + 
Alcalosi respiratoria non compensata AA DD D N N 0 
Alcalosi respiratoria compensata N D DD DD DD - 
Acidosi metabolica non compensata DD N DD DD DD - 
Acidosi metabolica in parte compensata D D DD DD DD - 
Alcalosi metabolica non compensata AA N AA AA AA + 
Alcalosi metabolica in parte compensata A A AA AA AA + 
N = normale; AA = molto aumentato; A = aumentato; DD = molto diminuito; D = diminuito; + = positivo; — = negativo. 


TABELLA 6-7 Rilievi emogasanalitici in corso di alterazioni diverse dell'equilibrio acido-base. 
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tico o aumentare il volume dello spazio morto, in- 
crementando le dimensioni del circuito che connet- 
te la macchina al paziente. 

È fondamentale correggere l’ipocalcemia, infon- 
dendo soluzioni di calcio cloruro o gluconato, e va- 
lutare le eventuali turbe del ritmo cardiaco da ipo- 
potassiemia. 


3. Acidosi metabolica 


Il trattamento deve anzitutto essere curativo della 
patologia di base, dalla cui gravità derivano le con- 
dizioni generali. 

Il deficit di bicarbonati andrà corretto con l’in- 
fusione di soluzioni di bicarbonato di sodio o di 
THAM. 

Il bicarbonato di sodio si trova in commercio in 
soluzioni all'1.4%, 7.5% o 8.4%. Andrà sempre 
infuso in maniera attenta per la sua elevata osmola- 
rità e per l'importante apporto di sodio che provoca. 

Il THAM (tri-idrossi-amino-metil-metano) si 
trova in soluzioni al 3.6%, ha il vantaggio di non 
provocare ipernatremia e di avere un buon effetto 
tampone intracellulare. La sua infusione può provo- 
care irritazione venosa, ma anche apnea e ipoglice- 
mia. 

Infine, bisognerà valutare con attenzione le tur- 
be elettrolitiche, specialmente a carico dello ione 
potassio. 


4. Alcalosi metabolica 


In tale quadro, è fondamentale la prevenzione, che 
si fonda sull’infusione razionale delle soluzioni alca- 
linizzanti e dei diuretici, soprattutto nei pazienti 
che ricevono questi ultimi farmaci in modo presso- 
ché cronico. 

Da un punto di vista terapeutico, sarà importan- 
te correggere gli eventuali quadri di disidratazione 
(per esempio, da vomito abbondante) e trattare li- 
popotassiemia e l’ipocalcemia. 


Note operative sulle metodiche 
di prelievo di sangue arterioso 
per emogasanalisi — & A 


Materiali 


e Siringa pre-eparinizzata, oppure siringa in plasti- 
ca da 2.5 mL. 

e Ago sottile (22 gauge). 

e Tappo per la chiusura della siringa. 

e Flacone di eparina sodica (se la siringa non è già 
eparinizzata). 
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e Soluzione antisettica iodata. 
e Batuffoli e garze sterili. 


Metodo 


- Informare il paziente, se cosciente, delle modali- 
tà della procedura; 

- scegliere il vaso arterioso dove eseguire il prelievo, 
privilegiando l’arteria femorale in condizioni di 
emergenza e la radiale per le manovre di elezione; 

- valutare le eventuali controindicazioni ad una 
puntura arteriosa percutanea (ad esempio, per la 
femorale: arteriopatie obliteranti degli arti infe- 
riori, presenza di protesi vascolari, ecc.; per la 
radiale: prolungata cannulazione, impiego ripetu- 
to per punture transcutanee, ecc.); 

- se necessario, eseguire la tricotomia con pomate o 
saponi depilatori; 

- in caso di puntura arteriosa elettiva, applicare 
con buon anticipo la pomata anestetica sul punto 
di iniezione; 

- eparinizzare la siringa (se questa non contiene già 
l’eparina), aspirandone dagli appositi flaconcini 
una modesta quantità, dopo averne disinfettato il 
tappo in gomma; 

- capovolgere la siringa e, spingendo il pistone fino 
in fondo, espellere l'eccesso di eparina; 

- sostituire l’ago della siringa, che può essersi rovi- 
nato nel passaggio attraverso il tappo di gomma 
del flaconcino di eparina, e sostituirlo con uno da 
22 gauge; 

- disinfettare l’area interessata alla puntura con so- 
luzione iodata; 

- procedere alla palpazione e alla puntura del vaso 
arterioso: 

e arteria radiale 

1. è facilmente identificabile al polso (previa ipe- 
restensione dello stesso), ove il vaso decorre 
superficiale; 

2. medio e indice della mano non dominante pal- 
pano il vaso, mentre la siringa viene infissa 
realizzando un angolo di circa 45° con la cute; 

3. l'arteria può essere punta a pieno canale, op- 
pure transfissa e, in questo caso, la penetra- 
zione nel vaso avverrà nella fase di ritorno 
della siringa verso la cute; 

4. il franco reflusso di sangue nella siringa identi- 
ficherà la penetrazione nel vaso; 

o arteria femorale 

1. è facilmente palpabile subito al di sotto della 
piega inguinale; 

2. medio e indice della mano non dominante 
vengono divaricati e si portano ad identificare 
i margini della pulsazione arteriosa; 
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3. l’arteria viene punta nello spazio limitato dal- 
le dita suddette, angolando la siringa a 30-45° 
con la cute; 

4. il franco reflusso di sangue nella siringa identi- 
ficherà la penetrazione nel vaso; 


- in corso di puntura, dopo il superamento del pia- 
no cutaneo, mantenere sempre il pistone della 
siringa in aspirazione modesta, al fine di evitare 
la formazione di bolle d’aria; 

- prelevare circa 1.5 mL di sangue, nell’uso di sirin- 
ghe normali, oppure procedere fino al riempi- 
mento dello spazio disponibile se si usano sirin- 
ghe pre-eparinizzate; 

- rimossa la siringa, applicare delle garzine sul pun- 
to di prelievo cutaneo, comprimendo per evitare 
la formazione di ematomi (la compressione, che 
deve consentire il normale flusso di sangue attra- 
verso il vaso, sarà mantenuta, a seconda delle 
necessità, per 5-10 minuti); 

- eseguito il prelievo, rimuovere le bolle d’aria 
eventualmente presenti nella siringa, gettare l’a- 
go nell’apposito contenitore e chiudere il cono 
della siringa con un tappo; 
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- agitare la siringa, capovolgendola ripetutamente, 
per favorire la dispersione dell’eparina nel cam- 
pione di sangue; 

- immettere il sangue nell’emogasanalizzatore, nel- 
la quantità richiesta dall’apparecchio, eliminando 
negli appositi contenitori la siringa che ne contie- 
ne la restante parte; 

- inserire nell’apparecchio i dati relativi alla FiO; e 
all’emoglobina del paziente (in qualche caso può 
essere necessario anche indicare il valore della 
temperatura corporea); 

- rilevare i dati e prelevare la striscia di carta di 
registrazione degli stessi; 

- nel caso non sia possibile accedere rapidamente 
all’emogasanalizzatore, conservare in ghiaccio a 
0 °C il campione di sangue arterioso; 

- verificare il sito di puntura cutanea e, se necessa- 
rio, procedere a medicazione locale; 

- se sono presenti alterazioni coagulative, con san- 
guinamento dal sito di puntura, potrà essere ne- 
cessario procedere a medicazione discretamente 
compressiva della durata di alcune ore, valutando 
sempre attentamente la perfusione dell’arto ove è 
stato realizzato il prelievo. 


APPENDICE 2 - L'EQUILIBRIO IDRO-ELETTROLITICO 








Obiettivo | 
Al termine di questa appendice, il lettore conoscerà: 


e la distribuzione dell’acqua e degli elettroliti nell’orga- 
nismo; 

e le principali alterazioni dell'equilibrio idrico e degli 
elettroliti; 

e le principali metodiche concernenti la terapia infusio- 
nale; 

e i principi e i problemi della trasfusione di sangue e dei | 
suoi derivati. | 





L'ACQUA E GLI ELETTROLITI 
DELL'ORGANISMO 


Aspetti generali 


1. Unità di misura 


Trattando degli argomenti di questa appendice, si 
discuterà spesso del concetto di soluzione che, come 
noto, è costituita da un liquido (il solvente) e da una 


sostanza disciolta in esso (il soluto). Il nostro organi- 
smo o, se si preferisce, i liquidi che lo costituiscono 
(e ne rappresentano la percentuale maggiore, in ter- 
mini di composizione) sono delle soluzioni, analo- 
ghe a quelle che si è soliti infondere a scopo terapeu- 
tico. 

Converrà quindi, in prima istanza, definire le 
unità di misura che riguardano le soluzioni. 

Il sistema SI prevede che la concentrazione di 
una soluzione venga espressa indicando il numero di 
moli di soluto per unità di volume. 

Per mole di una sostanza (mol), si intende il nu- 
mero di grammi di essa pari al numero del suo peso 
molecolare. A sua volta, il peso molecolare rappre- 
senta la somma dei pesi atomici dei vari elementi 
che costituiscono la molecola. Ad esempio, se consi- 
deriamo una soluzione di NaCl in acqua, si potrà 
dire: 


peso molecolare (PM) di NaCl = Peso atomico di 
Na + Peso atomico di Cl, da cui: 


PM di NaCl = 23 + 35.5 = 58.5 





Una mole di NaCl è quindi di 58.5 grammi, e una 
soluzione 1 molare di NaCl in 1 litro di acqua con- 
terrà 58.5 grammi di NaCl per litro. 

In ambito clinico, sono molto usati i termini di 
«millimole», che costituisce 1/1000 di mole, e «mi- 
cromole», che rappresenta 1/1000 000 di mole. Se 1 
mol di NaCl è pari a 58.5 grammi, 1 millimole 
(mmol) corrisponde a 58.5 mg. 

Un altro concetto molto importante nella fisiolo- 
gia dell'equilibrio idro-elettrolitico è quello degli 
equivalenti. Questa nozione deriva dal fatto che 
numerose particelle, che si trovano in soluzione, 
danno origine a ioni, elettricamente carichi. 

Un equivalente (Eq) corrisponde quindi alla mole 
di una sostanza ionizzata, divisa per la sua valenza. 

In questo modo, 1 Eq di Na* è pari a 23 gram- 
mi, ma 1 Eq di Ca* * è pari a 40 gr/2 = 20 grammi. 

Nella pratica clinica, si usa il milliequivalente 
(mEq) pari a 1/1000 dell’equivalente. 

Riassumendo: 


peso equivalente = peso atomico/valenza dell’ele- 
mento e, in una soluzione, 


mEq/L = mg per litro/peso equivalente. 


Le formule di conversione, che consentono il pas- 
saggio da mEg/L a mg/100 mL, sono le seguenti: 


mEg/L = mg/100 mL - 10 - valenza/peso atomico 
mg/100 mL = mEg/L - peso atomico/10 - valenza. 


Ad esempio, si ponga che 10 mg di calcio siano 
contenuti in un campione di sangue di 100 mL 
(1 dL). La valenza del calcio è 2 (Ca * *) e quindi, 
essendo il peso atomico dell’elemento pari a 40, il 
suo peso equivalente è 20. I mEq di calcio per litro 
di soluzione sono: 


10 (mg/100 mL) + 10 » 2/40, da cui si ricava 
10 (mg/100 mL) - 10/20 = 5 mEq/L. 


2. La pressione osmotica 


Il fenomeno dell’osmosi è costituito dalla migrazio- 
ne delle molecole di un solvente, attraverso una 
membrana, verso un’area ove si trova più concen- 
trato un soluto, per il quale la membrana stessa è 
impermeabile. La tendenza del solvente a muoversi 
verso la zona di maggiore concentrazione del soluto 
può essere impedita, applicando una pressione alla 
soluzione più concentrata. La pressione necessaria 
a impedire completamente questa migrazione pren- 
de il nome di pressione osmotica effettiva della solu- 
zione. 

Il meccanismo dell’osmosi è facilmente verifica- 
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bile, separando con una membrana semipermeabile 
(attraversabile cioè dalle molecole del solvente, ma 
non da quelle del soluto) due soluzioni a diversa 
concentrazione, oppure una soluzione e un volume 
di acqua. Si osserverà che un certo volume di sol- 
vente si muove verso la soluzione a maggiore con- 
centrazione, il cui livello aumenta, a seguito dell’in- 
gresso di solvente. L'applicazione di una pressione 
sulla soluzione più concentrata (tanto maggiore, 
quanto più alta è la differenza di concentrazione dei 
due settori separati dalla membrana) impedisce il 
fenomeno e prende il nome di pressione osmotica. 

Se il soluto non è ionizzabile (ad esempio, il glu- 
cosio), la pressione osmotica è funzione del numero 
di molecole di glucosio presenti. Se però il soluto si 
scinde in ioni, ciascuno di questi rappresenterà una 
particella osmoticamente attiva. Così, ad esempio, 
il cloruro di sodio (NaCl) fornirà due osmoli, e così 
via per altri composti. 

L’osmosi è particolarmente importante per gli 
equilibri idro-elettrolitici dell'organismo, poiché le 
membrane biologiche sono membrane semipermea- 
bili e tutti i liquidi, che sono presenti all’interno o 
al di fuori di esse, sono rappresentati da soluzioni. 
In ogni caso, i liquidi dell'organismo non sono solu- 
zioni ideali e, anche se la dissociazione di molte 
molecole è completa, il numero di particelle libere in 
grado di esercitare un effetto osmotico è ridotto 
dalle interazioni tra gli ioni. 

Per quanto concerne le unità di misura, la con- 
centrazione di sostanze osmoticamente attive viene 
espressa in osmoli. Per osmole si intende la grammo- 
molecola della sostanza (cioè un numero di grammi 
della sostanza pari al suo peso molecolare), divisa 
per il numero di particelle mobili che ogni molecola 
libera in soluzione. La milliosmole (mOsm) è pari a 
1/1000 di osmole. 

L'osmolarità di una sostanza definisce il numero 
di osmoli per litro di soluzione, mentre l’osmolalità 
considera il numero di osmoli per kg di solvente. 

L'osmolarità del plasma è di 290 mOsm/L e, ri- 
cordando che si definisce tonicità la pressione osmo- 
tica effettiva di una soluzione rispetto alle cellule 
viventi, le soluzioni di interesse clinico potranno 
essere: 


- isotoniche, se hanno la stessa concentrazione 
osmolare del plasma (soluzione fisiologica); 

- ipertoniche, se hanno una osmolarità superiore; 

- ipotoniche, se hanno una osmolarità inferiore. 


Come si vedrà ancora più avanti, è il sodio a costi- 
tuire l'elemento fondamentale nel mantenimento 
dell’osmolarità plasmatica e dei liquidi extracellula- 
ri, per cui una sua variazione di concentrazione sarà 
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significativa di una modificazione dell’osmolarità 
del settore extracellulare. 


La distribuzione dell’acqua 
e degli elettroliti nell'organismo 


L’acqua, che costituisce il mezzo nel quale avvengo- 
no tutti i processi metabolici, rappresenta circa il 
60% del peso corporeo dell’adulto (con variabilità 
tra 40 e 70%) e 80% di quello del neonato. 

Due sono i grandi settori in cui essa può essere 
divisa: 
- il settore extracellulare; 


- il settore intracellulare. 


1. Settore extracellulare 


Costituisce circa il 20-25% del peso corporeo e ri- 
sulta formato da: 


settore plasmatico (4-5% del peso corporeo); 
- settore interstiziale (14-15% del peso corporeo); 
liquidi transcellulari (liquido pleurico, peritonea- 
le, sinoviale, in genere di entità trascurabile). 


2. Settore intracellulare 
Rappresenta circa il 40% del peso corporeo. 


3. Concentrazioni elettrolitiche 


Vengono riportate di seguito le concentrazioni dei 
principali soluti, a livello di alcuni settori dell’orga- 
nismo. In particolare, le concentrazioni degli elet- 
troliti intracellulari possono variare considerevol- 
mente da tessuto a tessuto e, in questa sede, sono 
indicate quelle del muscolo scheletrico (tabella 6-8). 


4. La regolazione del metabolismo idrico 


L'equilibrio idrico viene mantenuto grazie al rap- 
porto ottimale tra acqua ingerita e acqua eliminata. 





SETTORE SETTORE SETTORE 
(meg/litro) PLASMA- —INTERSTI- INTRACEL- 
TICO ZIALE LULARE 
Na* 153.2 145.1 12 
K* 4.3 4.1 150 
Cat 3.8 3.4 4 
Mg** 14 1.3 34 
| TIT» 118 4 
HCO; 257 PAL) 12 
Fosfati 22 2,3 40 
Proteine 17 0 54 


TABELLA 6-8 Concentrazione dei principali elettroliti 


nel muscolo scheletrico. 
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a) Entrate idriche 
In condizioni normali, la sensazione di sete regola 
l'assunzione di acqua che, d’altro canto, si ritrova 
anche negli alimenti. A questa quota si deve aggiun- 
gere l’acqua endogena, che proviene dalle reazioni 
chimiche proprie del metabolismo cellulare. 

In un soggetto adulto, la quota di input idrico 
quotidiano corrisponde a circa 30-40 mL/kg di peso 
corporeo, così distribuita: 


- acqua ingerita 1000 mL; 
- acqua degli alimenti 1200 mL; 


- acqua endogena 300 mL. 


b) Uscite idriche 

L'eliminazione di acqua avviene soprattutto per via 
renale, con le urine, ma anche altre vie contribuisco- 
no a questo fenomeno, e precisamente: 


- la via digestiva (feci); 

- la via polmonare (evaporazione dalle vie aeree); 

- la via cutanea (perspiratio insensibilis, sudorazio- 
ne). 


I liquidi eliminati sono ipotonici rispetto al plasma, 
tuttavia il sudore può contenere diversi soluti che lo 
rendono più concentrato rispetto alla perspiratio in- 
sensibilis. 

Alcune delle perdite idriche sono di difficile va- 
lutazione, in particolare quelle concernenti la perspi- 
ratio insensibilis e la sudorazione. Alla prima, si può 


attribuire un valore dell'ordine di circa 0.6 mL/kg/. 


ora, alla seconda, una variabilità giornaliera notevo- 
le, in relazione alle modificazioni della temperatura 
corporea. Se quest’ultima aumenta oltre i 37.5 °C, 
si dovrà considerare una perdita idrica supplemen- 
tare di 0.2 mL/kg, per ogni 0.1 °C di incremento 
nell’arco delle 24 ore. Si deve dire che il calcolo 
complessivo delle perdite idriche non urinarie è 
estremamente difficile, poiché la sudorazione per 
febbre (o per aumento della temperatura ambienta- 
le) e le perdite idriche addizionali da respirazione 
forzata possono elevare in modo notevole il livello 
di perspiratio insensibilis. 

Si ammette, infine, che la perdita d’acqua attra- 
verso le feci sia dell’ordine di 100-200 mL al giorno. 

In sintesi, le perdite giornaliere, in un soggetto 
normotermico e con normale ventilazione, com- 
prenderanno: 


- urine 1500 mL; 
- feci 100 mL; 
— perspiratio insensibilis 14.4 mL/kg di peso corpo- 
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- evaporazione dalle vie aeree 400 mL. 


Il metabolismo idrico è influenzato dall’azione di 
alcuni ormoni e dall’attività renale. 
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In particolare, la regolazione dei compartimenti ex- 
tra- e intracellulare deriverà dagli interventi dei 
seguenti ormoni: 


e l’aldosterone, prodotto dalla corteccia surrenali- 
ca, che provoca il riassorbimento di sodio a livello 
dell’ansa ascendente di Henle e del tubulo distale 
del nefrone. Il meccanismo alla base del fenomeno 
è rappresentato dallo scambio degli ioni sodio con 
gli ioni potassio. La produzione di aldosterone è 
influenzata dalle variazioni della potassiemia e del 
volume liquido extracellulare, grazie al sistema 
renina-angiotensina; 

e ADH (ormone antidiuretico), sintetizzato a li- 
vello ipotalamico e liberato dalla post-ipofisi, che 
regola l’osmolarità del compartimento extracellu- 
lare, incrementando il riassorbimento di acqua a 
livello del tubulo distale e del collettore del nefro- 
ne. La sua liberazione aumenta, quando diminui- 
sce la volemia o cresce l’osmolarità, 


Il rene, a sua volta, si adatta agli apporti idrici, grazie 
alla possibilità di riassorbire acqua a livello tubulare, 
per azione dell’ ADH. L'influenza di questo ormone 
consente l’escrezione di urine concentrate; in sua 
assenza (diabete insipido), le urine saranno diluite. 

Il riassorbimento di sali avviene invece grazie 
all'intervento dell’aldosterone e, in questo modo, il 
rene tollera apporti variabili di sali. In condizioni di 
iperaldosteronismo, le urine presenteranno uno 
scarso contenuto in sodio, mentre, se esiste un’insuf- 
ficienza surrenalica, l'eliminazione di sodio sarà im- 
portante. 

La distribuzione dell’acqua nell’organismo, non 
deve essere interpretata in senso statico, poichè 
scambi idrici avvengono tra vari settori e, in partico- 
lare: 


- tra il settore vascolare e quello interstiziale, a 
livello dei capillari. I meccanismi della legge di 
Starling regolano il passaggio di acqua e soluti da 
una parte all’altra dei due compartimenti (si veda 
anche il paragrafo 26-6); 

- tra il settore interstiziale e quello cellulare, attra- 
verso la membrana cellulare, grazie ad un mecca- 
nismo passivo di diffusione, realizzato sulla ba- 
se della permeabilità all'acqua della membrana 
stessa. 


È inoltre interessante osservare (si veda, a tale pro- 
posito, la tabella 6-8), che la distribuzione degli elet- 
troliti tra plasma e liquido interstiziale è determina- 
ta dalla presenza nel primo delle proteine, cui la 
membrana cellulare non è permeabile. La legge di 
Gibbs-Donnan regola la distribuzione degli ioni dif- 
fusibili tra i due lati di una membrana semipermea- 


IL PAZIENTE CRITICO 





bile, quando da una parte di essa si trova uno ione 
che è poco diffusibile o non lo è affatto. 

La presenza delle proteine, non diffusibili e cari- 
che negativamente, determina la distribuzione degli 
altri anioni e cationi. Infatti, la quantità del catione 
Na’ sarà maggiore dal lato in cui si trova l’anione 
Prot” non diffusibile, mentre l’anione CI” sarà più 
concentrato nel settore opposto. 


Alterazioni dell'equilibrio idrico 


1. Disidratazioni 


Con questo termine si identificano i quadri caratte- 
rizzati da diminuzione dei liquidi nell’organismo. 
Una disidratazione può essere determinata da: 


- insufficiente apporto idrico; 

- perdita eccessiva di liquidi con la sudorazione; 

- perdite attraverso il tubo gastro-enterico (vomi- 
to, diarrea, aspirazione gastro-enterica); 

- poliuria. 


Si riconoscono i seguenti quadri: 


- disidratazione globale o isotonica; 
- disidratazione intracellulare o ipertonica; 
- disidratazione extracellulare o ipotonica. 


a) Disidratazione globale o isotonica 
E provocata dalla perdita di acqua e sali in quantità 
isotonica, in genere attraverso il tubo gastro-enteri- 
co, per cui la concentrazione osmotica del liquido 
extracellulare non si modifica e il compartimento 
intracellulare non viene interessato. 

Il paziente ha sete intensa; si può avere un qua- 
dro ipovolemico se la perdita di liquidi è importan- 
te. La natremia è normale. 


b) Disidratazione intracellulare o ipertonica 
Si manifesta a seguito di una perdita di liquidi mag- 
giore rispetto a quella di sali. Il compartimento ex- 
tracellulare diviene ipertonico e del liquido passerà 
dal settore intra- a quello extracellulare fino a che 
non si ristabilisce la stessa concentrazione osmotica. 
Tra le cause che possono determinare questo 
quadro, ricorderemo: 


- insufficiente apporto idrico; 

- aumentate perdite idriche (sudorazione profusa, 
vomito, diarrea); 

- incremento delle perdite d’acqua per via renale 
(diabete insipido, poliuria del diabete mellito, 
diuresi osmotica). 


Il paziente presenta intensa sete, perdita di peso, 
astenia, secchezza della cute e delle mucose. 

Gli esami di laboratorio dimostreranno iperso- 
diemia, aumento della osmolarità plasmatica, emo- 
concentrazione. 
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Possono essere presenti tachicardia e ipotensione. 
Nei casi di maggiore gravità, le condizioni neurolo- 
giche possono peggiorare e si giunge fino al coma 
iperosmolare. 


c) Disidratazione extracellulare o ipotonica 
È causata da una perdita di sodio proporzionalmen- 
te superiore a quella di acqua. In questo caso, la 
ridotta osmolarità del liquido extracellulare com- 
porta il passaggio di acqua dal settore extra- all’in- 
tracellulare con conseguente iperidratazione di que- 
st’ultimo. 

Le cause del quadro sono da riconoscere nelle 
perdite di sodio, di origine: 


- cutanea (ipersudorazione, ustioni estese); 

- digestiva (diarrea, fistole digestive); 

- renale (pielonefrite, diabete, insufficienza surre- 
nalica, uso di diuretici). 


Il paziente non avvertirà sete, ma presenterà aste- 
nia, cute sollevabile in pliche, occhi infossati, tachi- 
cardia e ipotensione. Nei casi più gravi, la situazio- 
ne potrà evolvere verso il collasso cardiocircolato- 
rio. 

Gli esami di laboratorio mostreranno un quadro 
di emoconcentrazione, con aumento dei livelli di 
ematocrito, emoglobina e protidemia totale. La na- 
tremia è normale o ridotta. 


2. Iperidratazioni 


Il termine identifica i quadri caratterizzati da un 
aumento dell’acqua corporea, che può essere o me- 
no accompagnato da una consensuale ritenzione di 
sali. 


a) Iperidratazione isotonica 
È determinata da: 


- eccessivo apporto di soluzioni di NaCl, che ri- 
mangono nello spazio extracellulare; 

- insufficienza cardiaca congestizia; 

- cirrosi epatica scompensata; 

- insufficienza renale. 


La sodiemia è di solito normale. 


b) Iperidratazione extracellulare 
È dovuta ad un aumento del contenuto in sodio 
dell organismo e provoca una ritenzione idrica nei 
settori plasmatico e interstiziale. 

Il quadro può derivare da: 


- iperaldosteronismo, primario o secondario; 

- quadri patologici renali in grado di alterare i pro- 
cessi di filtrazione glomerulare (glomerulone- 
frite). 
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Il paziente presenta edemi periferici che, progre- 
dendo, possono interessare anche le sierose (pleura, 
peritoneo). Il quadro emodinamico si caratterizza 
per la presenza di ipertensione arteriosa e per la 
possibile comparsa di edema polmonare acuto. 

I dati di laboratorio mostreranno aspetti di emo- 
diluizione, con riduzione dei livelli ematici di ema- 
tocrito, emoglobina e protidemia. La natremia è 
normale. 


c) Iperidratazione intracellulare 
Tale quadro (che viene anche definito come «intos- 
sicazione d’acqua») si osserva nei casi in cui l’ecces- 
siva introduzione idrica provoca una riduzione della 
pressione osmotica extracellulare, con conseguente 
passaggio di acqua all’interno delle cellule. 

Tra le cause alla base del fenomeno, si ricorde- 
ranno: 


- un apporto idrico eccessivo, o quantitativamente 
normale ma privo di elettroliti, in pazienti affetti da 
insufficienza renale oligurica; 

- una secrezione eccessiva di ADH; 


- l’uso di farmaci che possono interferire con 
PADH. 


Il paziente presenterà nausea, vomito, ripugnanza 
per acqua e alimenti, cefalea, confusione mentale e 
alterazioni della coscienza che possono giungere fi- 
no al delirio. Si fanno inoltre evidenti crampi mu- 
scolari e tremori agli arti. Nei casi di maggiore gra- 
vità, si giunge alle convulsioni e al coma. 

I dati di laboratorio evidenzieranno iponatremia 
e riduzione della osmolarità plasmatica. 


I principali elettroliti: 
aspetti fisiologici e patologici 


1. Sodio 


Il sodio (Na * ) è il principale catione extracellulare. 
Esso assolve una funzione fondamentale, regolando 
la pressione osmotica del plasma e del liquido extra- 
cellulare, e si localizza appunto soprattutto nei li- 
quidi extracellulari e nell’osso, da cui può essere 
mobilizzato in condizioni di necessità. 

La presenza extracellulare del sodio deriva dal- 
l’attività della pompa Na* — K* della membrana 
cellulare, che ne favorisce attivamente l’eliminazio- 
ne verso l’esterno, consentendo il passaggio endo- 
cellulare del potassio. 

Il sodio viene di solito assunto sotto forma di 
NaCl e assorbito a livello intestinale. Esso viene 
eliminato: 
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- con le feci in piccola quantità (tale quota può 
aumentare in caso di diarrea); 

- con il sudore (anche questa componente può in- 
crementarsi, in presenza di sudorazione profusa); 

- con le urine, in quantità variabile nell’arco della 
giornata. 


A livello renale, l’eliminazione del sodio implica so- 
prattutto i meccanismi di riassorbimento a livello 
tubulare. 

Infatti, il sodio che filtra a livello dei glomeruli 
renali viene quasi completamente riassorbito dai tu- 
buli prossimali. Tale processo è obbligatorio, avvie- 
ne cioè indipendentemente dalle necessità dell’orga- 
nismo. Tra i glomeruli e i tubuli esiste un totale 
equilibrio: se aumenta la filtrazione di sodio, si in- 
crementerà anche il suo riassorbimento tubulare. 

Nei tubuli prossimali: 


- più dell’80% del sodio viene riassorbito, in virtù 
di un processo attivo, che richiede cioè dispendio 
di energia; 

- l’aumento della pressione osmotica, conseguente 
a questo fenomeno, comporta un riassorbimento 
passivo della stessa quantità di acqua (riassorbi- 
mento obbligatorio dell’acqua) e di cloruri, per 
mantenere l’elettroneutralità. 


Un ulteriore riassorbimento di Na si osserva an- 
che in prossimità della branca ascendente dell’ansa 
di Henle, dove lo ione viene scambiato con K* e 
H*. Questi ultimi competono tra loro per scam- 
biarsi con lo ione Na *, così che in caso di acidosi si 
verifica lo scambio Na*—H * e, in presenza di alca- 
losi, quello Na'—K*. 

Questo riassorbimento facoltativo avviene sotto 
il controllo degli ormoni mineralcorticoidi (prodotti 
dalla corteccia surrenalica) e, in particolare, dell’al- 
dosterone. 

L’aldosterone viene secreto per azione di stimoli 
diversi, tra i quali assume rilievo quello operato dal- 
la renina, enzima prodotto dalle cellule dell’appara- 
to iuxtaglomerulare del rene, in caso di riduzione 
del volume plasmatico. 

La renina agisce su una proteina epatica, l’angio- 
tensinogeno, che viene trasformato in angiotensina 
I, un peptide formato da dieci aminoacidi. Questo, 
sotto l’azione di un enzima convertitore, perde due 
aminoacidi, modificandosi in angiotensina II, carat- 
terizzata da un cospicuo effetto pressorio e dalla 
capacità di stimolare l’increzione di aldosterone. 

L’aldosterone determina un maggior riassorbi- 
mento di sodio, cui seguirà un recupero di acqua, il 
cui fine ultimo è quello di normalizzare una riduzio- 
ne del volume plasmatico. 
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a) Iponatremia (0 iposodiemia) 
La riduzione della concentrazione plasmatica di so- 
dio può conseguire a: 


- diminuzione del contenuto totale di sodio nell’or- 
ganismo; 

- emodiluizione, con contenuto totale di sodio nor- 
male o aumentato. 


Una deplezione del contenuto totale di sodio del- 
l'organismo consegue a: 


- insufficiente assunzione; 
- perdite eccessive, che possono avere origine 
a) renale (abuso di diuretici mercuriali, tiazidici 
o furosemide; glomerulonefrite interstiziale): 
b) surrenalica (insufficienza surrenalica acuta o 
morbo di Addison, in cui è assente la produ- 
zione di aldosterone); 
c) cutanea (sudorazione profusa); 
d) gastro-enterica (diarrea, fistole intestinali). 


Un quadro di emodiluizione deriva da: 


- eccessiva introduzione di acqua; 

- ridotta capacità di eliminazione di acqua, come 
nei casi di 
a) eccessiva increzione di ADH; 
b) insufficienza cardiaca. 


Nei casi di iposodiemia da deplezione di sodio, si 
osserva la riduzione della pressione osmotica del 
liquido extracellulare (a seguito della diminuzione 
della concentrazione di sodio): di qui, deriveranno 
una diminuzione dell’increzione dell’ ADH e un au- 
mento della diuresi, con eliminazione dell’acqua in 
eccesso. A 

Se tale meccanismo compensatorio non è suffi- 
ciente, la riduzione della pressione osmotica nel 
compartimento extracellulare determinerà il passag- 
gio di acqua nel settore intracellulare, con conse- 
guente iperidratazione intracellulare e disidratazio- 
ne extracellulare. 

Il quadro clinico è quindi conseguente ad en- 
trambi gli aspetti fisiopatologici: si avrà anoressia, 
nausea, cefalea, vertigini, assenza di sete, come nel- 
l’iperidratazione intracellulare, mentre la disidrata- 
zione extracellulare si estrinsecherà in termini emo- 
dinamici, con ipovolemia, riduzione del flusso pla- 
smatico renale, eventuale collasso cardiocircolato- 
rio. 

I dati di laboratorio mostrano aspetti di emocon- 
centrazione. 

Nella iposodiemia da emodiluizione, il quadro 
clinico è in prevalenza determinato dall’iperidrata- 
zione intracellulare, mentre, a livello ematico, si 
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evidenziano riduzioni dell’ emoglobinemia e della 
protidemia totale. 


b) Ipernatremia (o ipersodiemia) 
Può essere provocata da: 


- disidratazione ipertonica (eccesso di perdita idri- 
ca dallo spazio extracellulare rispetto al sodio); 
- ritenzione di sodio, determinata da 

a) alterata filtrazione glomerulare; 

b) iperaldosteronismo primitivo o sindrome di 
Conn (dominato dai segni clinici della ipoka- 
liemia); 

c) iperaldosteronismo secondario (da scompenso 
cardiaco, nefrosi, insufficienza epatica); 

d) sindrome di Cushing (nella quale il cortisone, 
prodotto in eccesso, provoca ritenzione di so- 


dio). 


2. Potassio 


Il potassio (K*) rappresenta il principale catione 
intracellulare, essendo contenuto soprattutto nelle 
fibrocellule muscolari, per le quali rappresenta un 
importante regolatore di eccitabilità. 

Assunto con la dieta, il potassio viene assorbito 
a livello intestinale ed eliminato con le feci, il sudore 
e, soprattutto, per via renale. 

Il rene provvede al riassorbimento quasi totale 
del potassio filtrato dai glomeruli e la sua quota 
eliminata discende dal meccanismo di scambio con 
gli ioni Na*, che vengono riassorbiti. Come si è 
visto, tale meccanismo vede una competizione tra 
ioni K* e H+ nello scambio con gli ioni Na °, ma 
anche altri fattori intervengono nel suo determini- 
smo. 

Tra questi, ricorderemo: 


- la concentrazione di Na* nel liquido endotubula- 
re (la sua diminuzione determina ritenzione di 
potassio, poiché si esaurisce il meccanismo di 
scambio); 

- l’azione dell’aldosterone, la cui ridotta increzione 
favorisce la ritenzione di potassio e viceversa (si 
ricordi, però, che la concentrazione plasmatica di 
K` stimola la produzione di aldosterone, per cui 
una iperkaliemia provocherà un aumento dell’in- 
crezione dell'ormone e una ipokaliemia una sua 
riduzione); 

- le modificazioni dell’equilibrio acido-base (negli 
stati di acidosi è preferenziale lo scambio 
Na*-—H", in corso di alcalosi quello Na- K`). 


La permanenza del K * in sede intracellulare ha una 
origine multifattoriale. Tra gli eventi che concorro- 
no a questo scopo si possono ricordare: 
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- l’azione della pompa Na'—K°*; 

- il mantenimento dell’elettroneutralità cellulare 
in corso di alterazioni dell’equilibrio acido-base 
(in caso di acidosi, ioni H” entrano all’interno 
delle cellule e, quindi, ioni K* ne fuoriescono; in 
corso di alcalosi accade il contrario); 

- l’anabolismo glucidico (che necessita di ioni K ‘ 
che penetrano nella cellula dal comparto extracel- 
lulare); 

- il metabolismo protidico (in caso di catabolismo, 
il potassio fuoriesce dalle cellule); 

- l’azione dell’aldosterone, di cui si è detto in pre- 
cedenza. 


Il potassio riveste un ruolo fondamentale come re- 
golatore dell’eccitabilità neuro-muscolare, ma è al- 
tresì importante nel mantenimento sia dell’elettro- 
neutralità cellulare (soprattutto in corso di squilibri 
acido-basici), sia della pressione osmotica cellulare. 


a) Ipopotassiemia (0 ipokaliemia) 
Può essere provocata da; 


- insufficiente apporto di potassio con la dieta (di 
rara evenienza), 
- eccessiva perdita di potassio, di origine 
a) renale (da iperaldosteronismo primario, sin- 
drome di Cushing, pielonefrite); 
b) gastro-enterica (vomito, diarrea, fistole inte- 
stinali, urtetero-sigmoidostomia). 


Inoltre, l’ipokaliemia sarà comune in corso di alcalo- 
si (metabolica e respiratoria), mentre l’acidosi dia- 
betica determina il passaggio di potassio dal settore 
intra- a quello extracellulare, mascherando una ri- 
duzione della quota totale dell'organismo. 

La sintomatologia è soprattutto caratterizzata 
dagli aspetti cardiovascolari. Possono comparire 
ipotensione, turbe del ritmo cardiaco, alterazioni 
elettrocardiografiche (queste ultime, specifiche del 
quadro, comprendono un appiattimento, fino allin- 
versione, dell’onda T e un sottoslivellamento del 
tratto ST). 

Al di là di questo, sono consistenti i sintomi 
neuro-muscolari (astenia e debolezza muscolare che 
possono evolvere fino alla paralisi flaccida, con abo- 
lizione dei riflessi osteotendinei) e digestivi (anores- 
sia, nausea, vomito, ileo paralitico). 


b) Iperpotassiemia (o iperkaliemia) 
Deriva da: 


- apporto eccessivo di potassio con la dieta, di raro 
riscontro in termini quantitativi, poiché esso vie- 
ne eliminato con le urine, se la funzione renale è 
normale. Tuttavia, tale evento è possibile se l’e- 


nistrato molto rapidamen- 
e in quote eccessive, come può accadere 
i corso di nutrizione parenterale; 

- trasfusione abbondante di sangue conservato (in 
questo caso i globuli rossi vanno incontro a lisi, 
liberando K `); 

- distruzione cellulare, causata da crisi emolitiche o 
da necrosi di parenchimi (epatico, miocardico); 

- insufficienza renale, acuta e cronica; 

- insufficienza corticosurrenalica; 

- quadri di acidosi, metabolica e respiratoria. 


La sintomatologia è: 


- gastro-enterica (nausea, vomito, coliche addomi- 
nali, diarrea); 

- neurologica (parestesie agli arti, turbe della sensi- 
bilità, segni di ipereccitabilità neuro-muscolare, 
paralisi flaccide); 

- cardiologica (onda T alta e appuntita, slivella- 
mento del tratto ST, nei casi più severi bradicar- 
dia e asistolia). 


3. Cloro 


Il cloro è il principale anione del settore extracellu- 
lare, ritrovandosi in elevata quantità soprattutto a 
livello del succo gastrico, mentre nell’intestino te- 
nue ne sono presenti soltanto modestissime quote. 

Il cloro viene eliminato in prevalenza con le uri- 
ne: i cloruri filtrano in modo libero a livello glome- 
rulare, e vengono riassorbiti pressoché completa- 
mente, in parte nel tubulo prossimale (dove seguono 
in modo passivo il sodio e il potassio, per ristabilire 
l’elettroneutralità) e in parte nel distale. 

Questo ione non presenta specifiche proprietà: 
esso, con il sodio, si sposta attraverso le membrane, 
per garantire l’elettroneutralità e, ancora insieme al 
sodio, mantiene la normale pressione osmotica. 


a) Ipocloremia 
Una riduzione della normale concentrazione di clo- 
ro origina da: 


- vomito ripetuto e abbondante, in grado di causa- 
re una situazione di alcalosi metabolica, ipoclore- 
mica e ipopotassiemica. Il quadro sintomatologi- 
co generale evidenzierà segni di disidratazione. 
Una condizione analoga può intervenire anche a 
seguito di ripetute aspirazioni di succo gastrico 
(ad esempio, nei pazienti che presentano una son- 
da naso-gastrica posizionata per lungo tempo); 

- insufficienza surrenalica acuta (l’ipocloremia si 
associa ad iposodiemia); 

- terapia diuretica prolungata, con farmaci (diure- 
tici) che riducono il riassorbimento di sodio. 
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b) Ipercloremia 
Può verificarsi: 


— nei casi di disidratazione; 
- in alcune forme di insufficienza renale. 


4. Calcio 


Il calcio presente nell’organismo è per il 99% loca- 
lizzato a livello osseo e dei denti, ove si trova com- 
binato con fosfati e carbonati. 

Il calcio presente negli alimenti (ne sono ricchi 
soprattutto il latte e i formaggi) viene assorbito a 
livello enterico in relazione a diversi fattori: 


- acidità del contenuto intestinale, che favorisce 
l'assorbimento soprattutto nel primo tratto del- 
l’intestino; 

- vitamina D, che diminuisce l’eliminazione fecale 
dello ione e incrementa anche l'assorbimento dei 
fosfati; 

- presenza nella dieta di altre sostanze (i cereali 
possono ridurre l'assorbimento del calcio, che in- 
vece risulta migliorato dalla presenza degli zuc- 
cheri; una ottimale quantità di fosforo, in parti- 
colare, può migliorare l'assorbimento di calcio); 

- assorbimento dei grassi, che, se assorbiti in mo- 
do anomalo, possono legare il calcio, provocan- 
done la precipitazione; 

- età, poiché l’assorbimento di calcio si riduce in 
età avanzata. 


Il calcio plasmatico si ritrova in due diversi aspetti: 


- diffusibile (45-60% del totale), per lo più in for- 
ma ionizzata e in grado di diffondere a livello di 
membrana; 

- non diffusibile, e cioè legato all’albumina. 


La forma attiva del calcio, in senso fisiologico, è 
quella diffusibile e, come si è visto in precedenza, 
essa può aumentare anche a seguito di alterazioni 
dell’equilibrio acido-base (ad esempio, in corso di 
acidosi). 

La concentrazione ematica del calcio viene man- 
tenuta dall’intervento di: 


- concentrazione dell’albumina plasmatica (l’ipoal- 
buminemia può accompagnarsi a ipocalcemia ma, 
non essendo interessato il calcio ionizzato, attivo 
fisiologicamente, non si evidenzieranno aspetti 
clinici); 

- concentrazione dei fosfati plasmatici (di solito, 
calcio e fosforo presentano un equilibrio plasma- 
tico di tipo inverso tra loro); 

- vitamina D; 
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- tirocalcitonina, prodotta a livello tiroideo, che 
inibisce il riassorbimento di calcio dalle ossa e ne 
favorisce invece la deposizione; 

- paratormone, prodotto dalle paratiroidi (la cui 
attività secretiva è stimolata dalla diminuzione 
della concentrazione plasmatica degli ioni calcio) 
che, a sua volta 
a) aumenta l’assorbimento intestinale di calcio; 
b) mobilizza il calcio dai depositi ossei, e quindi 

ne aumenta la concentrazione plasmatica; 
c) riduce la concentrazione dei fosfati plasmatici; 
d) aumenta l’eliminazione urinaria dei fosfati; 
e) aumenga, almeno in fase iniziale, il riassorbi- 
mento di calcio a livello dei tubuli renali (a 
lungo andare, tuttavia, se la calcemia continua 
ad aumentare, si incrementerà anche la quota 
di calcio eliminata con le urine). 


In effetti, i depositi ossei di calcio non sono statici, 
ma mobilizzabili, sia con fenomeni di precipitazione 
di sali calcici, sia con fenomeni di riassorbimento da 
parte degli osteoclasti, con conseguente passaggio in 
circolo della quantità che viene liberata. Il calcio 
viene eliminato prevalentemente con le feci. 

Lo ione Ca** è di fondamentale importanza in 
numerosi processi fisiologici, quali: 


- la coagulazione del sangue; 

l’attività di alcuni enzimi; 

la permeabilità della membrana cellulare; 
l’eccitabilità neuro-muscolare; 

l’attività di contrazione muscolare e di conduzio- 
ne dello stimolo nervoso. 


a) Ipocalcemia 
Può derivare da quadri patologici quali: 


- ipoparatiroidismo, primitivo o secondario (in 
questo secondo caso, più frequente, la condizione 
è provocata dall’asportazione delle paratiroidi, a 
seguito di intervento chirurgico su di esse, oppu- 
re di tiroidectomia); 

- ipovitaminosi D; 

- sindrome nefrosica (con conseguente ipoalbumi- 
nemia e quindi ipocalcemia che, però, non inte- 
ressando la quota ionizzata, non comporta un 
quadro clinico evidente); 

- steatorrea, tipica di patologie diverse (ittero colo- 
statico prolungato, sindromi da malassorbimen- 
to, insufficienza pancreatica cronica), in cui il 
ridotto assorbimento di grassi condiziona la per- 
dita fecale di grandi quantità di calcio, poiché 
questo si lega ai grassi stessi; ` 

- pancreatite acuta, nel corso della quale il calcio 
precipita nelle aree di necrosi del tessuto adiposo; 
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- insufficienza renale cronica (in questo caso lipo- 
calcemia è legata ad un difetto dell’assorbimento 
intestinale e a una ridotta conversione della vita- 
mina D in forma attiva); 

- infusione di grandi quantità di sangue citratato. 


Infine, una ipocalcemia può essere presente anche 
in età neonatale, oppure manifestarsi in corso di 
gravidanza. 

In quest’ultimo caso, soprattutto in donne multi- 
pare, una ridotta assunzione di calcio con la dieta 
può determinare l’ipocalcemia, a causa della fissa- 
zione del minerale nell’organismo fetale. 

Il quadro sintomatologico dell’ipocalcemia si ca- 
ratterizza per la comparsa di parestesie dolorose o 
fascicolazioni ai muscoli facciali e, soprattutto, per 
le crisi di tetania, che intervengono a carico dei 
muscoli del viso e degli arti e si accompagnano, 
talora, a laringospasmo. 


b) Ipercalcemia 
Le cause di ipercalcemia possono essere in sostanza 
di due tipi: 


- eccesso di assorbimento gastro-enterico, rispetto 
alla quota depositabile nell’osso o eliminabile per 
via renale, e quindi presente in corso di 
a) ipervitaminosi D (da eccesso di somministra- 

zione); 

b) ipercalcemia idiopatica infantile (da ipersensi- 
bilità alla vitamina D o da un difetto nel suo 
metabolismo); 

c) sarcoidosi; 

d) intossicazione da latte e alcali (milk and alkali 
syndrome), tipica dei pazienti ulcerosi trattati 
per lunghi periodi con latte o alcalinizzanti; 


- prevalenza dei processi di osteolisi su quelli di 
osteosintesi, in una situazione in cui il rene non 
è in grado di eliminare l’eccesso di calcio, come in 
caso di 
a) iperparatiroidismo (di origine tumorale o da 

iperplasia ghiandolare); 

b) metastasi ossee ad azione osteolitica (da tu- 
mori della mammella, del rene, della tiroide); 

c) mieloma; 

d) immobilizzazione prolungata, a seguito di 
fratture o paralisi (in questo caso, la mancanza 
di movimento riduce le capacità anaboliche 
dell’osso). 


Il quadro sintomatologico dell’ipercalcemia si carat- 
terizza per la presenza di sintomi quali l’ipotonia 
muscolare e l’incoordinazione motoria, e per il qua- 
dro psichico, in cui si manifestano depressione, apa- 
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mentale, sonnolenza, diminuzione 
della memoria, 

Sono altresì presenti turbe gastro-enteriche (ano- 
ressia, nausea, vomito) e possono verificarsi forma- 
zione di calcoli renali o fenomeni di calcificazione in 
vari organi (tipica la nefrocalcinosi). 


5. Fosforo 


Il tessuto scheletrico raccoglie la maggior parte del 
fosforo dell’organismo (80%), ma anche nel tessuto 
muscolare ne è presente una quota discreta (11%). 
La quantità rimanente del fosforo si trova nel com- 
partimento extracellulare o nelle strutture cellulari 
stesse, ove la sua presenza è fondamentale per i 
processi metabolici. 

Assorbito nel tratto gastro-enterico, il fosforo 
presenta un metabolismo strettamente connesso a 
quello del calcio. Un eccesso di calcio porta infatti 
ad un minor assorbimento del fosforo, probabil- 
mente a causa della sua precipitazione sotto forma 
di fosfato di calcio. 

Nel plasma, il fosforo è presente nei fosfati inor- 
ganici, nei fosfolipidi e negli esteri fosforici. La sua 
concentrazione negli eritrociti è molto più elevata di 
quella plasmatica. 

Il fosforo viene eliminato con le feci e con le 
urine; quest’ultima quota è sotto il controllo del 
paratormone e in rapporto diretto con la concentra- 
zione plasmatica. 

A livello metabolico, il ruolo del fosforo è di 
estrema importanza, poichè esso è fondamentale nel 
formare legami ad alto contenuto di energia (mole- 
cole di ATP). La quota energetica così realizzata è 
facilmente utilizzabile nei momenti di necessità. 


a) Ipofosforemia 
Deriva da: 


iperparatiroidismo; 
— steatorrea; 

- tubulopatie renali; 
ipovitaminosi D. 


b) Iperfosforemia 
Può essere causata da: 


ipoparatiroidismo; 

tumori ossei o ad attività osteoclastica; 
insufficienza renale cronica; 
ipervitaminosi D. 


6. Magnesio 


Il magnesio è contenuto per il 60% nel tessuto os- 
seo, la quota restante si ritrova a livello cellulare e, 
in parte modesta, nel plasma. 


Viene assorbito nel primo tratto dell’intestino, e 
tale fenomeno risulta ridotto in presenza di un’ec- 
cessiva quantità di calcio e fosfati. Viene filtrato dai 
glomeruli del nefrone e riassorbito in parte a livello 
tubulare. La sua eliminazione è soprattutto fecale. 

Il magnesio, fondamentale per numerose attività 
enzimatiche, è presente negli eritrociti e, in misura 
minore, nel plasma (in quest’ultimo, il 70% del ma- 
gnesio è in forma diffusibile, mentre la restante par- 
te, legata alle proteine, non lo è). 


a) Ipomagnesiemia 
Deriva da: 


- difetto di introduzione con la dieta, o di assorbi- 
mento 
a) alcolismo cronico; 
b) sindrome da malassorbimento; 
- perdite eccessive 
a) disendocrinopatie (ipertiroidismo, iperaldo- 
steronismo, iperparatiroidismo); 
b) coma diabetico; 
— aumentata richiesta 
a) cirrosi epatica; 
b) gravidanza; 
c) incremento del metabolismo basale; 
d) condizioni di stress. 


La sintomatologia di questo quadro è simile a quella 
dell’ipocalcemia, ma non si hanno fenomeni di pare- 
stesie alle estremità. 

Sono presenti sintomi neuro-psichici (irritabili- 
tà, torpore, disorientamento, obnubilazione), sinto- 
mi di irritabilità neuro-muscolare (tremori, convul- 
sioni) e a carico del cuore (tachicardia). 


b) Ipermagnesiemia 
E causata da: 


- insufficienza renale cronica; 
- uremia; 

- infezioni croniche; 

- insufficienza surrenalica. 


L’ipermagnesiemia presenta manifestazioni clini- 
che, quali la sonnolenza, la bradicardia, l’ipotensio- 
ne, l’iporeflessia. L’elettrocardiogramma dimostre- 
rà un allungamento dell'intervallo PR, un allarga- 
mento del QRS, onde T alte ed eventuali blocchi 
atrio-ventricolari. 


LA TERAPIA INFUSIONALE 


In ambito ospedaliero, la somministrazione per via 
endovenosa di soluzioni di tipo diverso o di farmaci 
costituisce una consuetudine quotidiana, fonda- 
mentale ai fini terapeutici. 


n 
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Nell'area critica, in particolare, la terapia infusiona- 
le prevede la somministrazione di numerose sostan- 
ze, che sono destinate allo specifico trattamento di 
pazienti in condizioni vitali estremamente precarie. 
Tale procedura necessita di mezzi infusionali appo- 
siti e vie venose adeguate. Da queste considerazioni 
è derivato un cospicuo sviluppo tecnologico, che ha 
consentito di rendere le metodiche impiegate sem- 
pre più sicure e specifiche. 


Volendo riassumere in modo schematico le sostanze in- 
fusionali di uso tipico dell’area critica, potremo citare: 


- le soluzioni cristalloidi, fondamentali per la norma- 
lizzazione dei quadri di squilibrio idrico ed elettroli- 
tico; 

— le soluzioni colloidali, il cui ruolo precipuo è quello di 
espandere la volemia; 

- il sangue e i suoi derivati, per il trattamento di quadri 
diversi (perdite volemiche specifiche, miglioramento 
del potere ossiforetico del sangue, trattamento dei 
quadri alterativi della coagulazione o dei deficit im- 
munitari); 

- le soluzioni nutrizionali; 

- i diversi farmaci che devono essere somministrati in 
modo controllato (e, in questo ambito, ricorderemo 
soprattutto quelli attivi sul sistema cardiocircolato- 
rio). 


In questa sede, si parlerà di terapia infusionale in 
senso più generale e, in particolare, della sommini- 
strazione di cristalloidi e colloidi, del sangue e dei 
suoi derivati. Per una più completa valutazione del- 
le sostanze infuse a scopo nutrizionale si rimanda al 
paragrafo 7-6. 


Le soluzioni 


Una soluzione è formata da un liquido (il solvente), 
all’interno del quale si trova un’altra sostanza (il 
soluto), che può essere solida, liquida o gassosa. Le 
molecole del soluto si dissolvono in quelle del sol- 
vente, mescolandosi con esso. Le soluzioni di inte- 
resse clinico, che saranno trattate, sono due: 


- le soluzioni cristalloidi; 
- le soluzioni colloidali. 


1. Le soluzioni cristalloidi 


Le soluzioni cristalloidi, di cui si dispone, presenta- 
no come solvente l’acqua e come soluto sostanze 
diverse, di solito a basso peso molecolare. Queste 
ultime sono rappresentate spesso da elettroliti, op- 
pure da glucosio o, ancora, da entrambi. 

I cristalloidi non possono essere impiegati come 
espansori o sostituti volemici, poichè attraversano 





la membrana capillare con facilità e, nell’arco di 
circa 1 ora, il 90% di essi abbandona il torrente 
circolatorio. La loro infusione determina quindi so- 
prattutto una espansione dei settori extravascolari, 
interstiziale o intracellulare, regolata sulla base del- 
la loro tonicità. Infatti, una soluzione ipertonica, 
richiamerà acqua dalle cellule, mentre una ipotonica 
ne provocherà il passaggio al loro interno. 


In termini clinici, il loro impiego è destinato a fornire 
una quota fisiologica di liquidi ed elettroliti (in soggetti 
che non possono assumerne per via naturale), oppure a 
normalizzare uno squilibrio di questi. La terapia con 
cristalloidi sarà in questo caso mirata, scegliendo la so- 
luzione che più si adatta alle necessità del paziente. 


Tra i rischi, che un eccesso infusionale di cristalloidi 
può provocare, ricorderemo soprattutto: 


- sovraccarico circolatorio con possibile insorgenza 
di edema polmonare acuto; 
- riduzione della pressione colloido-osmotica. 


2. Le soluzioni colloidali 


Le soluzioni colloidali (plasma expanders) si caratte- 
rizzano per la presenza di soluti ad elevato peso 
molecolare, in grado di restare per un certo tempo 
all’interno del letto vascolare (poichè le macromole- 
cole che li costituiscono passano con difficoltà la 
membrana capillare) e quindi richiamare, con un 
meccanismo osmotico, liquidi ed elettroliti all’inter- 
no dell’albero vascolare stesso. 

Tra le soluzioni colloidali più usate, ricorde- 
remo: 


- la gelatina modificata (Emagel ®), che è un prodot- 
to di origine animale, sottoposto a modificazione 
della molecola di base. La permanenza in circolo 
di questa soluzione è dell’ordine di 3-6 ore; 

- i destrani (Rheomacrodex ®, Macrodex ®), solu- 
zioni di polisaccaridi ottenuti attraverso la poli- 
merizzazione batterica del glucosio. Il destrano 
attualmente più usato ha un peso molecolare di 
70 000 e permane in circolo per circa 8-12 ore. Il 
suo impiego consente di mantenere una buona 
pressione colloido-osmotica plasmatica, evitando 
la formazione di edemi, ma è gravato dalla possi- 
bile comparsa di reazioni di tipo anafilattico. 


Le soluzioni colloidali sono impiegate come espansori 
volemici in condizioni di emergenza (ad esempio in cor- 
so di gravi emorragie), in attesa di un approccio tera- 
peutico eziologico. Attualmente, sono inoltre utilizzate 
nei protocolli d'impiego delle metodiche di emodilui- 
zione. 
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Le vie infusionali 


1. Il contenitore della soluzione 


Le soluzioni infusionali si presentano in due tipi di 
contenitore: 


- rigido, solitamente in vetro, attualmente non più 
in uso per l’infusione di sangue o succedanei, ma 
ancora molto diffuso per la somministrazione di 
soluzioni cristalloidi; 

- compressibile, realizzato in plastica. L’uso di sac- 
che di plastica per l’infusione di soluzioni cristal- 
loidi e colloidali è sempre più diffuso, poichè 
consente una riduzione dei costi gestionali, una 
maggiore facilità di trasporto delle soluzioni (le 
sacche in plastica sono di impiego costante in 
corso di trasferimento dei pazienti, in ambulanza 
o in elicottero), la possibilità di incrementare la 
velocità di infusione, comprimendo la sacca al- 
l'interno di un manicotto di pressurizzazione. I 
contenitori compressibili, inoltre, non necessita- 
no di una valvola che consenta l’ingresso di aria 
al loro interno, come accade per quelli in vetro. 
In tal modo, si evita il rischio di provocare embo- 
lie gassose, durante le pratiche di pressurizzazio- 
ne. Un limite al loro impiego è rappresentato 
dalla difficoltà di calcolare con precisione la 
quantità di liquidi infusi, riscontro quest’ultimo 
che può essere di particolare interesse in diversi 
pazienti critici. 
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2. Il deflussore 


Il deflussore rappresenta la via di connessione che, 
dal contenitore, conduce la soluzione al catetere in- 
travascolare. 

Esso mostra alla considerazione: 


- perforatore, che viene inserito nel contenitore, 
attraverso il tappo di gomma perforabile (si ram- 
menti che quest’ultimo va sempre disinfettato 
prima di introdurvi il perforatore); 

- camera di gocciolamento, trasparente, all’interno 
della quale scende la soluzione infusionale, ad 
una velocità che dipende da numerosi fattori, tra 
i quali si può considerare anche il tipo di goccio- 
latore. Distingueremo infatti: 

e il microgocciolatore (fig. 6-38), per il quale 1 
mL corrisponde a 60 gocce; 

e il macrogocciolatore (fig. 6-39), per il quale 1 
mL corrisponde a 15 gocce. 


La camera di gocciolamento deve essere compressa 
all’inizio dell’infusione, in modo da riempirla (per 
circa metà del suo volume) di soluzione infusionale. 
Un riempimento a volume superiore impedirebbe 
una corretta valutazione della discesa della soluzio- 
ne. La camera rappresenta inoltre, a seguito di un 
eventuale svuotamento o per turbolenza di flusso, la 
sorgente più probabile di emboli gassosi del sistema 
infusionale; 





FIGURA 6-38 Via infusionale con microgocciolatore. 
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valvola di entrata dell’aria, che si trova al di sopra 
della camera di gocciolamento ed è di solito pro- 
tetta da un filtrino antibatterico; 

tubo infusionale, di diverso diametro a seconda 
dei modelli di set, trasparente o di colore opaco 
o nero, se viene utilizzato per l’infusione di so- 
stanze fotosensibili; 

morsetto stringi-tubo, che permette di variare la 
sezione del tubo e quindi modificare la velocità 
di infusione della soluzione. Può essere di tipo 
metallico o dotato di una rotellina in plastica che 
scorre all’interno di una piccola rotaia. La possi- 
bilità di regolare correttamente il flusso con il 
morsetto stringi-tubo è molto modesta e si dovrà 
quindi valutarlo contando il numero di gocce/mi- 
nuto, da cui è possibile risalire alla velocità in 
mL/ora; 

raccordo in gomma perforabile, che permette la 
infusione, previa disinfezione della superficie 
del raccordo, di farmaci diversi lungo il deflus- 
sore. Questa manovra non è però raccomandabi- 
le, sia perchè altera la continuità fisica del deflus- 
sore, sia perchè può contaminare il contenuto del 
circuito. E preferibile, per infondere sostanze di 
tipo diverso, ricorrere al posizionamento di un 
rubinetto a tre vie; 

connessione terminale, in plastica dura, che con- 
sente il raccordo alla cannula venosa. Può essere 
di tipo luer (che penetra cioè all’interno del cono 
della cannula) o /uer-lock. Quest'ultimo raccordo 
realizza, grazie ad una filettatura, l’avvitamento 
al cono della cannula, evitando quindi i rischi di 
una deconnessione accidentale. 


b; 
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FIGURA 6-40 Dispositivo infusionale a due vie 
(K-52). 


3. Altri elementi della via infusionale 


Saranno qui di seguito ricordati altri elementi di 
impiego comune lungo la via infusionale. I principa- 
li devices accessori del circuito di infusione sono: 


- dispositivo per consentire infusioni multiple, 


quale quello presentato nella figura 6-40. In que- 
sto caso, le vie infusionali possibili sono due, ma 
se ne può usare soltanto una alla volta. La via 
prescelta è indicata dalla direzione della freccia, 
che, se posta in posizione intermedia, causa l’o- 
struzione del circuito. Il tappo in gomma perfora- 
bile può essere impiegato per infusioni estempo- 
ranee con ago. Questo dispositivo può essere 
utilizzato come prolungamento di un set infusio- 
nale, ma è dotato di scarsa sicurezza, non posse- 
dendo connessioni /uer-lock. La sua diffusione è 


FIGURA 6-41 Tubi di connessione a diametro ampio (a) e sottile (bı, b2, b3), rubinetto a tre vie (c). 
Un tubo di connessione ha morfologia costruttiva spiraliforme (b4). 
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FIGURA 6-42 Rampa con 4 rubinetti a tre vie. A un rubinetto è connesso un filtro antibatterico (f). 


oggi notevolmente ridotta, essendo stato rim- 
piazzato dall’uso di rubinetti a tre vie; 
rubinetto a tre vie (fig. 6-41), consente l’infusio- 
ne di due soluzioni in contemporanea, che si 
muovono verso un’identica cannula venosa. La 
direzione del flusso è indicata dalle alette che, se 
poste a 45°, provocano la chiusura della via. So- 
no attualmente in commercio tubi di connessione 
già forniti di uno o più rubinetti a tre vie. Attra- 
verso il rubinetto (opportunamente protetto, co- 
me si vedrà più avanti), è possibile infondere 
farmaci di tipo diverso nel sistema; 

rampa di rubinetti (fig. 6-42), costituita da 3,4 o 
5 rubinetti posti in serie. Ognuno dei rubinetti 
disponibili può essere impiegato per l’infusione 
di una soluzione, con l’ovvia avvertenza di una 
valutazione preventiva sull’eventuale compatibi- 
lità dei liquidi impiegati. I rubinetti possono an- 
che essere utilizzati per l'introduzione estempo- 
ranea di farmaci diversi e, a questo scopo, è sem- 
pre preferibile impiegare il port di ingresso più 
vicino alla cannula vascolare. Questa procedura 
serve ad evitare che il prodotto somministrato 
resti lungo la via infusionale, soprattutto se il 
volume liquido, in cui il farmaco è disciolto, è 
molto modesto. La rampa è fornita di solito di un 
morsetto che ne consente il fissaggio ad un'asta 
portaflebo. In genere, un tubo di connessione la 
raccorda alla cannula venosa. Il suo impiego ri- 
sulta particolarmente utile nei soggetti che pre- 
sentano necessità infusionali diversificate. Infat- 
ti, l’uso di singoli rubinetti, posizionati lungo la 
via, espone a possibili contaminazioni accidentali 
dei loro punti di ingresso, mentre la rampa, situa- 
ta in posizione facilmente accessibile e lontana 
da aree «a rischio» (capelli, cute, zone di lesione, 
effetti letterecci), rappresenta un device di sicura 
utilità; 


- filtro antibatterico (fig. 6-42), posto lungo la via 


infusionale, per garantire la sterilità delle solu- 
zioni somministrate. I filtri di più comune impie- 
go presentano una porosità di 0.22 micron, ed 
una superficie filtrante di poco inferiore ai 3 mL. 
Ogni infusione estemporanea deve essere realiz- 
zata attraverso tappo perforabile e filtro antibat- 
terico, in modo che tutti gli elementi di contami- 
nazione (si pensi, ad esempio, ai microframmenti 
in vetro delle fiale che contengono i vari farmaci) 
possano essere convenientemente fermati, Il loro 
utilizzo espone al rischio, per alcune soluzioni, di 
rallentamento della velocità infusionale e, inol- 
tre, si deve ricordare che i filtri non possono 
essere impiegati nell'uso di emulsioni lipidiche; 


- tappo perforabile (fig. 6-43a), di caucciù, da posi- 


zionare, unitamente al filtro antibatterico, nel 
punto prescelto per le infusioni estemporanee di 
farmaci. Prima di iniettare una qualunque so- 
stanza, il tappo andrà trattato con sostanze ioda- 
te antibatteriche. I punti della via infusionale, 
non destinati alla somministrazione di farmaci, 





FIGURA 6-43 Tappo perforabile (a) 
e tappo occludente (b). 


6. IL MONITORAGGIO IN AREA CRITICA 


andranno chiusi con tappi occludenti /uer-lock 
(fig. 6-43b); 

- tubi di connessione (fig. 6-41), posizionati tra 
deflussore e cannula, oppure tra rampa di rubinet- 
ti (o rubinetto singolo) e accesso venoso. In com- 
mercio esistono numerosi tipi di tubi, talora for- 
niti di rubinetto a tre vie all'estremo prossimale. 
In termini di materiali, possono essere realizzati 
in PVC, polietilene o poliuretano. La loro natura 
assume sovente notevole importanza, poiché al- 
cuni farmaci possono essere adsorbiti dalle pareti 
dei tubi. I tubi di dimensioni più sottili (diametro 
interno di 1 mm, esterno di 2 mm) vengono utiliz- 
zati per l’infusione di farmaci a velocità control- 
lata, mentre quelli di maggior diametro (interno 
di 2.5 mm ed esterno di 4 mm) sono impiegati 
nella somministrazione di infusioni diverse (cri- 
stalloidi, colloidi, sangue e succedanei). 


4. Vie di infusione speciali 


Sono soprattutto quelle destinate alla somministra- 
zione endovenosa di sangue e succedanei, caratte- 
rizzate dalla presenza di opportuni filtri, in grado di 
bloccare i microaggregati cellulari (presenti nelle 
sacche) che, altrimenti, giungerebbero all’interno 
dei capillari polmonari. I problemi respiratori che 
sovente compaiono nei pazienti politrasfusi (confi- 
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gurando talora quadri di ARDS) originano in molti 
casi da una situazione microembolica, provocata dal 
mancato filtraggio dei prodotti trasfusi. 

In alcune vie, un filtro a reticella (fig. 6-44b) è 
posizionato al di sotto della camera di gocciolamen- 
to, ma il sistema di filtraggio ottimale è realizzato 
dai circuiti dotati di un apposito device situato subi- 
to al di sotto del perforatore. I filtri di questo tipo 
(fig. 6-44a) presentano pori di 40 micron di diame- 
tro e possono essere utilizzati per l’infusione di di- 
versi litri di sangue (di solito, fino a 5 litri consecu- 
tivi). Nel loro impiego, si deve ricordare che la velo- 
cità infusionale tende a ridursi e che, in ogni caso, 
non vanno impiegati nell’infusione di concentrati 
piastrinici. Per questi ultimi, l’infusione deve essere 
realizzata con un normale macrogocciolatore, anche 
se esistono a tal fine, sul mercato, dei filtri speciali, 
di minore diffusione d’uso, a causa di un elevato 
prezzo unitario. 


Modalità infusionali particolari 


Numerose apparecchiature sono utilizzate per ren- 
dere l’infusione endovenosa di sostanze diverse pre- 
cisa e attendibile. Tra i devices di più comune impie- 
go, si ricorderanno le pompe, di vario tipo, oggetto 
di descrizione nel paragrafo 7-6-2. 

In assenza di mezzi più sofisticati, una soddisfa- 





FIGURA 6-44 Via con filtro per infusione di sangue e succedanei (a), via con filtro a reticella (b). 
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FIGURA 6-45 Dispositivo per il controllo della velocità di infusione. 


cente precisione infusionale può essere ottenuta im- 
piegando sistemi per la regolazione di flusso tipo 
«Dial-a-flo» (Abbott ®) o simili (fig. 6-45) che con- 
sentono di prestabilire, su di un rocchetto o una 
ruota graduata, la velocità di somministrazione, in 
mL/ora. Strumenti di questo genere prevedono: 


- la rimozione del morsetto stringitubo dalla via 
infusionale; 

- il posizionamento della soluzione infusionale ad 
una altezza prestabilita (di solito a 70-80 cm dal 
punto di cannulazione); 

- la verifica, una volta impostata la velocità 
di flusso, del corretto funzionamento del dispo- 
sitivo. 


Considerato che la precisione ottenibile in questi 
casi non è mai assoluta, è sempre opportuno iniziare 
l’infusione contando il numero delle gocce che ef- 
fettivamente cadono nella camera di gocciolamento 
e, calcolata la reale velocità in mL/ora, eventual- 


mente aggiustare il livello infusionale sulla scala gra- 
duata del dispositivo. 

I devices, quali il «Dial-a-flo» o simili, non an- 
drebbero mai impiegati nella infusione di sostanze 
farmacologicamente molto attive e, quindi, poten- 
zialmente pericolose (quali, ad esempio, i farmaci 
cardiocinetici o vasodilatatori), ma piuttosto usati 
nella somministrazione controllata di fluidi nei pa- 
zienti critici, per i quali è indispensabile un bilancio 
idrico sufficientemente preciso. 

Alcune considerazioni conclusive vanno fatte in 
relazione alla temperatura di infusione delle soluzio- 
ni. Se si infondono rapidamente soluzioni cristalloi- 
di in quantità rilevanti, la caduta della temperatura 
centrale è evento di costante comparsa, talora gra- 
vato dalla possibile insorgenza di turbe del ritmo 
cardiaco. 

In questo caso, è opportuno riscaldare preventi- 
vamente le soluzioni, immergendole a bagnomaria 
fino a che non raggiungano una temperatura prossi- 
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FIGURA 6-46 Catetere venoso periferico a due vie. 
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Na? K> Ca** Mg** 
Elettrolitica Reid. III 140 10 5 3 
Glucosio 5% 
Sodio Cloruro 0.9% 154 
Levulosio 5% 
Normosol R pH 7.4 140 5 3 
Glucosio con NaCl Ill 77 
Ringer Lattato 132 5 4 
Solplex 40 154 
Emagel 145 5.1 6.25 
NaHCO; 8.4% 1000 


cr 
103 


154 


IT 
112 
154 
145 
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HCO; Citrato Des G(*)/L(**) pH mOsm/L 
47 8 5-7 307 
55 (*) 3.5-6.5 278 
4.5-7 308 
50 (**) 3-5.5 278 
7.4 274 
27.505) 3.5-6.5 293 
29 5.5-7 280 
100 
1000 8-8.5 2000 





TABELLA 6-9 Composizione delle principali soluzioni infusionali. 
(Le concentrazioni degli elettroliti sono espresse in mEq/L. Le concentrazioni del glucosio (G), levulosio (L) 


e destrano (Des) sono espresse in g/L. 


ma a quella corporea. Diversi modelli di riscaldatori 
elettrici sono attualmente disponibili, in grado di 
riscaldare contemporaneamente un discreto quanti- 
tativo di soluzioni. 

Questo metodo non va impiegato nell’ infusione 
di sangue, per il riscaldamento del quale si applicano 
metodiche descritte nel successivo paragrafo. 

Le soluzioni cristalloidi a bassa osmolarità, o 
quelle colloidali, sono sovente infuse in una cannula 
venosa periferica. Le tecniche costruttive mettono a 
nostra disposizione cateteri di qualità sempre mi- 
gliore, di cui si dà un esempio nella figura 6-46. 

La tabella 6-9 riporta la composizione in elettro- 
liti o altri soluti di alcune soluzioni infusionali di uso 
corrente. 


La trasfusione di sangue e derivati 


La somministrazione di sangue e dei suoi derivati ha 
una finalità sostanzialmente sostituiva, volta ad ottene- 
re i seguenti risultati: 


- normalizzazione della volemia; 

- miglioramento della capacità di trasporto ematico 
dell’ossigeno; 

- miglioramento della capacità di cessione dell’ossige- 
no ai tessuti; 

- riequilibrio di un deficit parziale (leucociti, piastrine, 
fattori della coagulazione). 


Come si vede, l’emotrasfusione ha ormai solo di rado il 
significato di somministrazione di sangue in toto, poi- 
chè nella maggior parte dei casi, è preferibile infonde- 
re soltanto alcune delle componenti del sangue, per re- 
cuperare degli squilibri parziali. 


Aspetti generali 


Il sangue prelevato dai donatori viene confezionato 
in sacche di materiale plastico che contengono una 
sostanza anticoagulante, la CPD-Alanina (Citrato- 
Fosfato-Destrosio-Alanina). 

Le sacche raccolte vengono sottoposte ad alcuni 
controlli di base, che sono: 


- determinazione del gruppo sanguigno (ABO, 
Rh); 

- ricerca di anticorpi anomali; 

- test per l’HBsAg (antigene di superficie per le- 
patite B); 

- test per ’HTLV-3; 

- test per la sifilide. 


Se si prevede di dover trasfondere un paziente, si 
dovranno inviare al Centro Trasfusionale i campio- 
ni di sangue per: 


- la tipizzazione del sangue del soggetto (gruppo 
ABO, Rh positivo o negativo), se non è già dispo- 
nibile; 

- la ricerca di eventuali anticorpi anomali; 

- lesecuzione della prova crociata, per verificare 
che non esista incompatibilità tra sangue del do- 
natore e del ricevente. 


1. La trasfusione di eritrociti 


La somministrazione dei globuli rossi può avvenire 
in modi diversi, dei quali si ricorderà soltanto i prin- 
cipali. 
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«i Nurgue in toto 

L'infusione di sangue intero è indicata nei pazienti 
che presentano un quadro emorragico severo in at- 
to. Essa fornisce sia la capacità di espansione della 
volemia, sia quella di trasporto dell’ossigeno. 

E preferibile, se possibile, ricorrere all’infusio- 
ne di sangue fresco (raccolto nelle ultime ore prece- 
denti la trasfusione), oppure non più vecchio di 10 
giorni. 


b) Globuli rossi concentrati 
Sono ottenuti dal sangue intero, dopo rimozione del 
plasma. Non contengono granulociti e piastrine, ma 
hanno le stesse proprietà ossiforetiche del sangue ir 
toto. 

La trasfusione di globuli rossi concentrati trova 
la sua indicazione nel trattamento delle anemie dei 
pazienti normovolemici. 


c) Globuli rossi poveri di leucociti 

I leucociti sono ritenuti responsabili della maggior 
parte delle reazioni febbrili post-trasfusionali, la cui 
frequenza e gravità è direttamente proporzionale al 
numero dei leucociti trasfusi. Per questo motivo, la 
infusione dei globuli rossi poveri di leucociti è indi- 
cata nei pazienti che presentano ripetute reazioni 
febbrili trasfusionali. 

Nei casi in cui questa scelta trasfusionale non 
risolve il problema, si è suggerito di infondere glo- 
buli rossi lavati ripetutamente in soluzione fisiolo- 
gica. 

In ogni caso, la somministrazione di globuli rossi 
poveri di leucociti o lavati fornisce al paziente un 
minor quantitativo di eritrociti, rispetto alle meto- 
diche precedenti e, per questo motivo, possono es- 
sere necessarie, in alcuni casi, trasfusioni supple- 
mentari. 


2. La trasfusione di plasma fresco congelato 


Il plasma fresco congelato viene preparato dal san- 
gue intero, separandolo e congelandolo entro sei ore 
dal prelievo. Il plasma può essere conservato per 
molto tempo a basse temperature (— 80 °C), senza 
perdere i fattori più delicati della coagulazione. 

Il plasma fresco congelato viene impiegato nei 
pazienti che presentano carenze coagulative di varia 
natura, poichè il suo scopo precipuo è quello di for- 
nire i prodotti essenziali per questo processo. 


3. La trasfusione di componenti del plasma 


a) Crioprecipitato di fattore VIII 

La preparazione del crioprecipitato contiene una 
buona percentuale di fattore VIII, ma anche fi- 
brinogeno e fattore XIII. La sua infusione è indica- 


IL PAZIENTE CRITICO 


ta nei casi di emofilia A, nelle carenze di fibrinoge- 
no, in caso di coagulopatia associata a consumo di 
fibrinogeno. 


b) Concentrato di fattore VIII 

E indicato nei quadri carenziali di fattore VIII. De- 
rivando però da un elevato numero di unità di san- 
gue, la sua infusione espone al rischio di contrarre 
epatite. 


c) Concentrato di fattore IX 

Essendo preparato, come il precedente, dal frazio- 
namento di pools di plasma, la sua infusione espone 
il ricevente al rischio epatitico. È da infondere nei 
quadri carenziali di fattore IX. 


d) Albumina 
E disponibile in commercio in soluzioni al 5% e al 
20%, ed è composta per il 96% di albumina e per 
il 4% di globuline. 

Per le sue proprietà osmotiche, l’albumina è indi- 
cata specialmente: 


- nel riequilibrio volemico dei pazienti affetti da 
quadri di shock diversi; 

- nel trattamento dei deficit osmotici, o quando sia 
presente un quadro di edema interstiziale polmo- 
nare (che può comparire in corso di patologie 
epatiche o renali e, ancora, a seguito di sovracca- 
rico fluidico); 

- nella profilassi dell’ittero nucleare del neonato e 
del prematuro, per la capacità di fissazione della 
bilirubina non coniugata. 


L’infusione di albumina non espone al rischio epati- 
tico e gli incidenti legati alla sua somministrazione 
sono rarissimi. 


4. La trasfusione di piastrine 


L’utilizzazione dei concentrati piastrinici è indicata 
nei quadri patologici caratterizzati dalla presenza di 
piastrine non funzionanti, oppure nel trattamento 
di emorragie derivanti dal ridotto numero di piastri- 
ne circolanti. 

Come detto in precedenza, la loro infusione deve 
avvenire attraverso un macrogocciolatore o impie- 
gando filtri speciali per piastrine. Una volta a tem- 
peratura ambiente, le sacche di piastrine vanno usa- 
te rapidamente. E preferibile che il gruppo sangui- 
gno del donatore sia lo stesso del ricevente. 


5. La trasfusione di concentrati granulocitari 


La trasfusione dei granulociti dovrebbe avvenire a 
breve distanza dalla loro raccolta. La somministra- 
zione è indicata nei pazienti che presentano ipopla- 
sia midollare o neutropenia. Tale pratica è attual- 





Note 
di er 





CRITICO 


inoge- 
imo di 


I. De- 
di san- 
trarre 


frazio- 
Spone 
re nei 


Vo eal 
€ per 


è indi- 
tti da 


do sia 
olmo- 
ologie 
racca- 


nato e 


: della 


epati- 
izione 


dicata 
aza di 
nento 
iastri- 


: deve 
mpie- 
| tem- 
o usa- 
ingui- 


aire a 
istra- 
opla- 
ttual- 
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mente in via di abbandono, poichè gravata da nu- 
merosi effetti collaterali pericolosi. 


Note operative per la trasfusione 
di emoderivati 


Si dovranno controllare sempre, prima dell’ infu- 
sione, le caratteristiche dell’emoderivato (grup- 
po, Rh, numero della sacca o del flacone) e del 
paziente che lo riceverà. Al medico, spetterà ri- 
portare in cartella clinica il numero indicativo 
della unità infusa e valutare la sua corretta som- 
ministrazione. Nel caso si trovino, nello stesso 
frigorifero, sacche di emoderivati di pazienti di- 
versi, può essere utile identificarle con codice 
numerico. 

Il sangue va sempre infuso attraverso gli appositi 
filtri (fig. 6-44a), che possono essere impiegati 
per trasfondere fino ad un massimo di 5 litri (nei 
modelli di più comune impiego). 

E conveniente riscaldare il sangue in corso di 
infusione, utilizzando gli appositi devices per 
emoderivati (si veda la fig. 14-2). Riscaldare una 
sacca a temperatura ambiente, lasciandola per 
lungo tempo al di fuori del frigorifero, può favo- 
rire la proliferazione batterica. Allo stesso mo- 
do, è scorretto riporre in frigorifero una unità 
non trasfusa che è stata lasciata al di fuori di 
esso. 

E preferibile, per le considerazioni esposte al 
punto precedente, che la durata dell’ infusione di 
una unità di sangue non vada al di là delle 2-3 ore, 
se le condizioni del paziente lo consentono. 
L’infusione del sangue deve essere realizzata lun- 
go una via dedicata ed esclusiva, evitando il me- 
scolamento con altri liquidi (a parte la soluzione 
fisiologica). 

L’uso di strumenti diversi, il cui fine ultimo è 
quello di accelerare la velocità di infusione (mani- 
cotto pressurizzato, siringa da 50-60 cc in infu- 
sione manuale, pompe, ecc.) può essere indispen- 
sabile in condizioni di emergenza, ma espone al 
rischio di emolisi. 

La via infusionale destinata al sangue dovrà esse- 
re di calibro adeguato (pari o maggiore di 18 gau- 
ge), per evitare o minimizzare l’emolisi degli eri- 
trociti. 

Durante la trasfusione, va accuratamente moni- 
torizzata la situazione cardio-respiratoria del pa- 
ziente, per realizzare un rapido riconoscimento 
delle eventuali complicanze. 

In caso si evidenzino i segni clinici di una qualche 
reazione da trasfusione, si dovrà: 
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a) sospendere l’infusione immediatamente; 

b) avvisare il medico; 

c) conservare la sacca in corso di somministrazione; 
d) avvisare il centro trasfusionale; 

e) provvedere, se necessario, alle terapie del caso. 


Problemi legati all’infusione di emoderivati 


li 


Trasfusione massiva 


Con questo termine, s'intende la sostituzione totale 
del volume ematico del soggetto, che avviene nel 
corso di 12-24 ore. 


I problemi derivanti da questa situazione sono i 


seguenti: 


dv 


alterazione della elettrolitemia, che si configura 
in una iperkaliemia, in genere reversibile, ma che 
può determinare seri problemi nei soggetti affetti 
da insufficienza renale; 

alterazioni coagulative, caratterizzate soprattut- 
to dalla piastrinopenia e dalla riduzione di alcuni 
fattori della coagulazione; 

alterazioni polmonari, secondarie alla formazio- 
ne di microaggregati nel sangue conservato, che 
determinano un incremento della permeabilità 
capillare polmonare e, quindi, un edema intersti- 
ziale (di qui la necessità di impiegare sempre filtri 
in corso di infusione); 

alterazioni termiche, con riduzione della tempe- 
ratura corporea e, talora, comparsa di turbe del 
ritmo cardiaco (per questa ragione, il sangue in- 
fuso andrebbe riscaldato con gli appositi apparec- 
chi, in corso di somministrazione). 


Reazioni trasfusionali immediate 


Le principali sono rappresentate da: 


sovraccarico volemico, secondario ad un eccessi- 
vo volume di infusione e ad una velocità di som- 
ministrazione troppo alta. Nei soggetti affetti da 
una compromissione miocardica, si può giungere 
fino ad una vera e propria insufficienza cardiaca, 
con possibile edema polmonare; 

reazioni allergiche; 

reazioni febbrili; 

reazioni emolitiche acute di origine immunologi- 
ca. Queste costituiscono sicuramente uno degli 
aspetti drammatici dell’emotrasfusione. Le rea- 
zioni emolitiche sono scatenate dall'attivazione 
del complemento, dovuta alla formazione di im- 
munocomplessi antigene-anticorpo, e del sistema 
coagulativo. Le conseguenze del quadro, talora 
mortale, comprendono shock, coagulazione in- 
travascolare disseminata e insufficienza renale 
acuta. 
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Alla base di quest’ultima complicanza è l’incompati- 
bilità tra sangue del donatore e del ricevente. Nel 
caso questa situazione si verifichi all’interno del si- 
stema ABO, si osserverà una condizione di emolisi 
intravascolare. E evidente che incidenti di questo 
tipo debbono essere evitati, grazie al rispetto delle 
ragionevoli norme di sicurezza di cui si è parlato in 
precedenza. 


3. Reazioni trasfusionali a distanza 


Tra le reazioni trasfusionali a distanza, si ricorderà 
soprattutto la possibilità di trasmissione di malattie 
batteriche e virali. In questo senso, particolarmente 
importante è la trasmissione della epatite di tipo 
non A - non B. Infatti, i tests obbligatori per la 
ricerca e l’identificazione dell’antigene di superficie 
(HbsAg) dell’epatite B nei donatori ha notevolmen- 
te ridotto, fin quasi alla scomparsa, la possibile tra- 
smissione di questo quadro nei riceventi. D'altro 
canto, l’epatite A si trasmette solo molto raramente 
attraverso il sangue, mentre la forma non A - non B 
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è di difficile interpretazione nei donatori e sfugge 
quindi a qualunque controllo. Tra i derivati del san- 
gue, soltanto l’albumina, per la cui preparazione 
viene utilizzata una metodica ad alta temperatura. 
sfugge a questo rischio. Inoltre, i prodotti che deri- 
vano da pools di donatori (come i concentrati di 
fattori della coagulazione) si configurano come par- 
ticolarmente pericolosi. 

Il rischio che l'AIDS possa essere trasmesso con 
l’emotrasfusione è estremamente modesto (negli 
Stati Uniti, i quadri di AIDS da emotrasfusione 
costituiscono il 2% del totale) e grava soprattutto 
sui soggetti affetti da emofilia. Particolarmente a 
rischio sono i politrasfusi, che ricevono concentrati 
di fattore VIII. 

Altre malattie infettive, seppur più raramente, 
possono essere oggetto di trasmissione con emotra- 
sfusione. Si ricorderanno la sifilide, la malaria, la 
toxoplasmosi, le infezioni da Cytomegalovirus e da 
virus di Epstein-Barr. 
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CAPITOLO 7 


LA NUTRIZIONE ARTIFICIALE 
NEL PAZIENTE CRITICO 








| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e i nutrienti necessari ad assicurare una completa alimentazione; 
e i problemi metabolici presenti in un organismo a digiuno; 
e i problemi ormonali e metabolici presenti in un organismo durante una situazione 


| di stress; 


e le principali indagini sulla valutazione dello stato nutrizionale; 
| e le indicazioni, i componenti, le tecniche di somministrazione e di gestione, | 


il monitoraggio e le complicanze durante: nutrizione parenterale e nutrizione enterale. 





7-1 INTRODUZIONE 


L’apporto nutrizionale nei pazienti critici è stato 
riconosciuto in questi ultimi anni di fondamentale 
importanza, sia come imprescindibile supporto vita- 
le, sia come utile completamento terapeutico. 

In effetti attualmente si parla di terapia nutrizio- 
nale e ad essa si riconosce il merito non solo di 
prolungare la sopravvivenza dei pazienti critici, ma 
anche di impedire, o almeno contenere, i danni del- 
lo stato di malnutrizione che, una volta instauratosi, 
comporta un aumento della mortalità, delle infezio- 
ni, favorisce le deiscenze delle suture chirurgiche e 
la insorgenza di fistole, ritarda la cicatrizzazione 
delle ferite. 


7-2 NUTRIENTI 


La nutrizione, che nel paziente critico è quasi sem- 
pre attuata attraverso una via artificiale, parentera- 
le, oppure enterale tramite sonda naso-gastrica o 
naso-transpilorica, prevede la somministrazione di 
tutte le componenti che normalmente sono conte- 
nute negli alimenti. 

Ogni metodica di alimentazione artificiale ci 
permette la introduzione dei nutrienti, con possibi- 
lità di variazioni e di adattamenti dei loro rapporti 





quantitativi e qualitativi in base alle diverse patolo- 
gie presenti nel paziente critico. 

Una corretta alimentazione artificiale deve pre- 
vedere la somministrazione di macro e micronu- 
trienti. 


Macronutrienti 


Glucidi Rappresentano la base di ogni nutrizione 
e sono il substrato di più facile utilizzazione a livello 
cellulare. 

Assieme ai lipidi costituiscono la principale fonte 
di energia per l’organismo, producendo 4 kcal/ 
grammo. 

Attraverso la nutrizione enterale sono assunti in 
forma di polisaccaridi (catene di glucosio come l’a- 
mido e le destrine), di disaccaridi (lattosio) o di 
monosaccaridi (glucosio, fruttosio, galattosio). A li- 
vello intestinale, dopo la loro digestione, vengono 
assorbiti come monosaccaridi e, tramite la vena por- 
ta, raggiungono il fegato. 

La via parenterale prevede la loro somministra- 
zione come monosaccaridi e, attualmente, viene uti- 
lizzato quasi esclusivamente glucosio. 

Tale zucchero è immagazzinato nel nostro orga- 
nismo solo in forma di glicogeno (polimero del glu- 
cosio), sia a livello muscolare, sia a livello epatico. I 
suoi depositi sono tuttavia limitati (circa 0.5 kg) e 
sono esauribili in 12-14 ore di digiuno. 


Lipidi Sono assunti prevalentemente sotto forma 
di trigliceridi (tre molecole di acidi grassi uniti a una 
molecola di glicerolo), ma anche come fosfolipidi e 
colesterolo. I primi vengono idrolizzati dagli enzimi 
intestinali in monogliceridi e acidi grassi e poi assor- 
biti. A livello della mucosa intestinale danno origine 
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ai chilomicroni, che entrano nel sistema linfatico 
Soltanto gli acidi grassi a catena media (10-12 atom- 
di carbonio) passano nel sistema venoso portale 
questa caratteristica viene sfruttata nella formul:- 
zione di una dieta per i pazienti portatori di fistole 
chilose o chilotoraci. 








VITAMINE FUNZIONI 
A Meccanismo della visione. 
Mantenimento dell'integrità degli epiteli. 
D Regolazione del metabolismo di calcio e fosforo. 
K Sintesi dei fattori plasmatici della coagulazione. 
E Azione antiossidante - Azione positiva sulla fertilità. 
B, (Tiamina) Metabolizzazione dei glucidi. 


B2 (Riboflavina) 

Be (Piridossina) 

Acido pantotenico 

PP (Nicotinamide) 
Biotina 

Acido folico 

B2 (Cianocobalamina) 
C (Acido ascorbico) 


Facilitazione della catena respiratoria cellulare. 
Partecipazione al metabolismo proteico. 
Partecipazione al metabolismo intermedio. 
Partecipazione a reazioni produttrici di energia. 
Partecipazione al metabolismo intermedio. 
Stimolazione della eritropoiesi. 

Stimolazione della eritropoiesi. 


Potenziamento dell'integrità delle membrane intracellulari e promozione 


della sintesi di tessuto collagene - Azione antivirale. 








ELETTROLITI 
Calcio (Ca* +) Formazione di ossa e denti - Coagulazione - Trasmissione nervosa. 
Cloro (CI) Formazione di succo gastrico - Equilibrio acido-base. 


Fosforo (POF) 
Magnesio (Mg* *) 
Potassio (K*) 
Sodio (Na *) 
OLIGOELEMENTI 
Cromo (Cr) 


Ferro (Fe***) 
Fluoro (F`) 

lodio (17) 
Manganese (Mn* *) 
Molibdeno (Mo) 
Rame (Cu* *) 
Selenio (Se) 

Zinco (Zn**) 


Formazione di ossa e denti - Equilibrio acido-base. 
Attivazione di numerosi enzimi - Sintesi proteica. 
Bilancio idrico - Equilibrio acido-base - Eccitabilità muscolare. 
Bilancio idrico - Equilibrio acido-base - Eccitabilità muscolare. 


Aumento della tolleranza al glucosio. 

Costituente dell'emoglobina e di vari enzimi. 

Prevenzione della carie dentaria. 

Costituente degli ormoni tiroidei. 

Costituente della polisaccaridopolimerasi, della colinesterasi. 
Metabolismo degli aminoacidi solforati e delle basi azotate. 
Stimolazione della leucopoiesi e della eritropoiesi - Trofismo osseo. 
Componente della glutationeperossidasi - Azione antiossidante. 


Componente di oltre 70 enzimi - Cicatrizzazione delle ferite - Protezione 


di gusto e olfatto - Resistenza alle infezioni. 


TABELLA 7-1 Principali funzioni di vitamine, elettroliti, oligoelementi. 
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I trigliceridi circolanti, per opera dell’enzima lipo- 
proteinlipasi, vengono scissi in glicerolo e acidi gras- 
si, che possono avere come destino metabolico da 
un lato la utilizzazione cellulare, dall’altro la rieste- 
rificazione nel tessuto adiposo. 

Rappresentano una notevole fonte di energia, 
producendo 9 kcal/grammo. 

Una corretta assunzione di lipidi prevede, oltre 
agli acidi grassi saturi, la presenza di alte percentuali 
di insaturi e soprattutto di acidi grassi essenziali 
(linoleico, linolenico, arachidonico). 


Proteine Sono costituite da catene di aminoacidi; 
questi possono essere essenziali, e la loro introdu- 
zione è necessario avvenga con la dieta, oppure non 
essenziali, in quanto possono essere ottenuti nell’or- 
ganismo partendo da altri aminoacidi. 

Gli aminoacidi, pur potendo produrre energia 
(4 kcal/grammo), sono utilizzati soprattutto per una 
funzione plastica, e sono indispensabili per la sintesi 
delle varie proteine che costituiscono i tessuti, i 
componenti ematici, gli enzimi, gli ormoni. 

Per essere assorbite dalla mucosa intestinale, le 
proteine devono essere scisse in dipeptidi o singo- 
li aminoacidi, i quali passano successivamente a li- 
vello della circolazione portale, che li conduce al 
fegato. 


Micronutrienti 


Sono sostanze che, presenti nella dieta in piccole 
quantità, vengono assorbite a livello intestinale, 
senza bisogno di digestione e sono indispensabili 
per la vita. Come dimostra la tabella 7-1, distinguia- 
mo: 


Vitamine Possono essere lipo o idrosolubili. Le 
liposolubili (A, D, K, E) vengono assorbite nell’in- 
testino con i lipidi alimentari, mentre le idrosolubili 
vengono più facilmente assorbite dalla mucosa inte- 
stinale. Sono indispensabili per molte funzioni me- 
taboliche cellulari e un loro deficit può provocare 
malattie specifiche: scorbuto in carenza di vitami- 
na C, rachitismo e osteomalacia in carenza di vita- 
mina D. 


Minerali Si trovano in soluzione nel sangue e in 
molti liquidi organici sotto forma di elettroliti: ca- 
tioni (Na*, K*, Ca**, Mg**) e anioni (CI, 
PO;°). La loro funzione si esplica anche nel mante- 
nimento dell equilibrio osmotico e acido-base, nel 
consolidamento di strutture tissutali, nella regola- 
zione di alcune funzioni di cellule specializzate, co- 
me la conduzione di un impulso nervoso o la contra- 
zione muscolare. 


Oligoelementi Sono minerali presenti nell’organi- 
smo in quantità molto ridotta. Svolgono importanti 
funzioni sia plastiche, sia catalitiche, essendo costi- 
tuenti essenziali di numerosi complessi enzimatici. 


7-3 IL DIGIUNO 


La nutrizione di un individuo deve realizzzarsi gior- 
nalmente, perché ogni giorno l’organismo, con tutte 
le sue funzioni, ha un consumo energetico 
(di calorie) e possiede la necessità di sintetizzare 
proteine. 

Il fabbisogno calorico di un soggetto adulto a 
riposo ammonta a circa 20-30 kcal/kg/die. L’oscilla- 
zione di tale valore è legata a fattori diversi come 
l’età, il sesso, la superficie corporea, l’attività fisica. 

Nella pratica clinica la determinazione dei fabbi- 
sogni energetici può essere: 


- calcolata con riferimento al peso corporeo; 

- calcolata quale variazione rispetto al metaboli- 
smo basale, secondo la formula di Harris e Bene- 
dict (tab. 7-2); 

- rilevata direttamente sul paziente mediante calo- 
rimetria. 


Se esiste una situazione di digiuno, l’individuo, per 
fare fronte ai propri fabbisogni energetici, deve uti- 
lizzare le riserve caloriche presenti nell organismo. 

Mediamente un soggetto di 70 kg possiede una 
riserva di circa 0.5 kg di glucidi, pari a 1600 calorie, 
15 kg di lipidi, pari a 140000 calorie e 6 kg di 
proteine, pari a 24 000 calorie. 

Va sottolineata subito da un lato la scarsa presen- 
za di depositi glucidici e dall’altro l’esistenza di or- 
gani come cervello, globuli rossi, surrene, il cui me- 
tabolismo è esclusivamente di tipo glucidico. Ne 
consegue che, già dopo una giornata di digiuno, in 
cui vengono consumate le riserve glucidiche, l’indi- 
viduo necessita, sia di attingere dalle riserve lipidi- 
che per coprire la maggior parte delle richieste ener- 





UOMO 
kcal/24 h = 66.47 + (13.75 x P) + (5 x H) — (6.75 x E) 


DONNA 
kcal/24 h = 655 + (9.56 x P) + (1.8 x H) — (4.67 x E) 





P = peso corporeo del paziente in kg 
H=altezza del paziente in cm 
E = età del paziente 


TABELLA 7-2 Formule di Harris e Benedict. 


~ 


getiche basali, sia di convertire le proteine in zuc- 
cheri, al fine di assicurare un corretto metabolismo 
agli organi sopraccitati. 

Lo stato di digiuno, in sostanza, esprime una 
situazione catabolica, sia attraverso un consumo di 
lipidi endogeni (lipolisi), sia attraverso la distruzio- 
ne del patrimonio proteico (proteolisi). 

La conseguenza più visibile del digiuno è il dima- 
gramento, cioè la perdita di peso da parte dell’ indi- 
viduo. 

La conseguenza più temibile è la deplezione pro- 
teica, che conduce ad alterazioni profonde dell’or- 
ganismo: 


1. Blocco della sintesi proteica, che comporta un ar- 
resto nell’accrescimento e un bilancio azotato 
negativo. 

2. Rallentamento nelle riparazioni tissutali, che può 
determinare ritardata cicatrizzazione delle ferite 
e aumentata possibilità di deiscenza delle anasto- 
mosi chirurgiche nel periodo post-operatorio, 
oppure limitata ricostruzione cutanea nei sogget- 
ti ustionati. 

3. Blocco della sintesi epatica di albumina, la cui di- 
minuzione è in grado, attraverso la riduzione 
della pressione colloido-osmotica, di portare alla 
formazione di edemi diffusi in tutto l'organismo. 

4. Ridotta produzione di anticorpi, che determina 
un’aumentata facilità alle infezioni. 

5. Limitata secrezione di ormoni ed enzimi, con pos- 
sibili turbe metaboliche. 

6. Rallentata sintesi epatica dei fattori coagulati- 
vi, che comporta aumentata facilità al sanguina- 
mento. 
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7-4 LA SITUAZIONE DI STRESS 


Nel paziente critico, oltre allo stato di digiuno, con- 
comita una situazione di stress. 


Con tale termine in medicina s'intende specifica- 
re l'evento iniziale e le risposte biologiche seconda- 
rie all aggressione chirurgica, traumatica, dolorosa. 
infettiva, termica, che l’individuo subisce. 


Infatti gli interventi chirurgici, i traumi di entità 
rilevante a carico dei tessuti molli o delle strutture 
scheletriche, le ustioni di proporzioni cospicue della 
superficie corporea, le sepsi, lo shock, l’insufficien- 
za respiratoria e tutte quelle affezioni acute e croni- 
che, che rendono «critiche» le condizioni generali di 
un soggetto, sono accompagnate da una serie di rea- 
zioni metaboliche, influenzate da modificazioni 
nervose e ormonali, che, pur condividendo molti 
aspetti presenti in corso di digiuno, hanno un anda- 
mento più spiccatamente ipercatabolico (fig. 7-1). 


La reazione da stress o da trauma, dopo una 
prima fase breve, denominata «EBB» in cui si veri- 
fica una depressione metabolica generalizzata, è ca- 
ratterizzata da un periodo di elevato fabbisogno, sia 
energetico, sia proteico, che prende il nome di 
«FLOW». Il fabbisogno calorico in questa fase può 
passare dalle 20-30 kcal/kg, espressione del metabo- 
lismo a riposo, fino alle 50-60 kcal/kg necessarie a 
fronteggiare le necessità di un paziente critico, co- 
me un politraumatizzato, o un ustionato. 


Alla base di questo ipermetabolismo troviamo un 
diverso assetto ormonale, in risposta allo stress, ca- 
ratterizzato da una ridotta secrezione di insulina 
(ormone anabolico) e/o da una limitata sensibilità 





BILANCIO AZOTATO GIORNALIERO = AZOTO INTRODOTTO - AZOTO ELIMINATO 





Calcolo azoto introdotto — Azoto contenuto nella miscela di aminoacidi infusa 


Azoto urinario 


Calcolo azoto eliminato > + 


Azoto fecale 
e cutaneo 


Azoto ureico 


Liga =g urea x 0.46 
urinario 
+ 1.5 g (catabolismo lieve**) 
Azoto urinario =42 g (catabolismo moderato**) 
non ureico 2.5 g (catabolismo grave**) 


= 15g 





* L'urea urinaria rappresenta 1'80% dell'azoto totale eliminato giornalmente. 


** Valutazione del grado di catabolismo: 
Azoto ureico (g/die) { 5-10 = catabolismo lieve 
4 10-15 = catabolismo moderato 
> 15 = catabolismo grave. 


TABELLA 7-3 Il bilancio azotato giornaliero. 
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Gluconeogenesi 


A 


- Distruzione di proteine 
- Stato di ipercatabolismo 


FIGURA 7-1 Alterazioni ormonali e metaboliche in corso di stress. 


delle cellule alla sua azione, nonché da una notevole 
produzione di ormoni «controinsulari»; tali ormoni, 
fra i quali è necessario ricordare catecolamine, glu- 
cagone e corticosteroidi, favoriscono l’instaurarsi di 
uno stato ipercatabolico. 

Se non si interviene con una nutrizione artificia- 
le, che in questo caso ha valore terapeutico, adegua- 
ta alle aumentate necessità metaboliche ed energeti- 
che del momento, l'organismo precipita in una si- 
tuazione di estremo ipercatabolismo, contrassegna- 
to da una accentuata deplezione proteica rispetto a 


quella presente in corso di solo digiuno. L’entità del 
catabolismo aminoacidico viene valutata tramite la 
determinazione dell’azoto urinario (azoturia), che 
misura in prevalenza la quantità di urea escreta, la 
quale rappresenta il prodotto di scarto delle protei- 
ne utilizzate. L’azoturia deve essere valutata, sia 
prima dell’inizio della terapia nutrizionale, per sti- 
mare la gravità del catabolismo, sia durante l’ali- 
mentazione artificiale, per verificare l'adeguatezza 
dell’introito calorico e proteico. 

In corso di nutrizione artificiale, è fondamentale 
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che l’azoto assunto (sotto forma di proteine) superi 
l’azoto escreto (determinato in prevalenza dall’urea 
urinaria, ma anche da altri prodotti catabolici azota- 
ti urinari e fecali). In tal modo si raggiunge un bilan- 
cio azotato positivo, espressione di una ripresa di 
una valida sintesi proteica e di una situazione ana- 
bolica dell'organismo (tab. 7-3). 

Tale situazione va completata fornendo, con l’in- 
troduzione dei nutrienti, un equilibrato rapporto 
fra i grammi di azoto (proteine) e le calorie non 
proteiche (glucidi e lipidi): questo rapporto deve 
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7-5 LA VALUTAZIONE 
DELLO STATO NUTRIZIONALE 


L’impostazione di una corretta nutrizione artificia- 
le, il monitoraggio della sua efficacia, la necessità di 
eventuali variazioni degli apporti e la percezione 
delle risposte dell'organismo, impongono di seguire 
attentamente il suo stato nutrizionale. Molti sono i 
parametri che consentono di effettuare tale valuta- 
zione, anche se, spesse volte, nella pratica clinica 


essere compreso fra 1:150 e 1:300. non tutti sono di facile attuazione. 





PARAMETRI ANTROPOMETRICI OSSERVAZIONI 


Peso, altezza Può essere rapportato il peso ideale ad ogni determinata altezza. 


Plicometria cutanea Si esegue per valutare le riserve del grasso corporeo. Le pliche più 
comunemente misurate sono la sottoscapolare e la tricipitale. 


Circonferenza del braccio Si misura alla stessa altezza della plica tricipitale. 


Circonferenza muscolare del braccio È un indice derivato dalla circonferenza del braccio e dalla plica 
tricipitale. 


Valuta la massa corporea magra e quindi la riserva proteica. 
PARAMETRI BIOCHIMICI 


Indice creatinina/altezza L'eliminazione urinaria di creatinina in mg/die rapportata all’altez- 
za dell'individuo in cm esprime il grado di metabolismo musco- 


lare e quindi proteico. 


Bilancio azotato Costituisce il rapporto fra la quantità di azoto introdotto sotto 
forma di proteine e la quantità escreta, sia a livello urinario, sia 
fecale. È un indice del metabolismo proteico e dell'accrescimento 


dell'individuo. 





Proteine plasmatiche 


e Albumina Possiedono un turnover molto più rapido rispetto alle proteine 
e Transferrina somatiche; sono molto sensibili alle variazioni nutrizionali. Valori 
e Prealbumina normali indicano una corretta sintesi proteica. 


e Colinesterasi 
e Ceruloplasmina 
e Proteina legante il retinolo 


Aminoacidi urinari 


e 3 metil-istidina 
e Idrossiprolina 
e Idrossilisina 


PARAMETRI IMMUNOLOGICI 


Costituiscono degli indicatori del metabolismo proteico, muscola- 
re e del collagene. 








Numero dei linfociti totali La malnutrizione provoca una deplezione soprattutto a carico dei 


linfociti T. 





Skin test (tricophiton, candida, L'iniezione intradermica di questi antigeni valuta l'immunità cellu- 
streptochinasi) lo-mediata, che è depressa in corso di malnutrizione. 


Immunoglobuline 
Frazioni del complemento 


Sono indicativi di uno stato di corretta sintesi proteica. 





TABELLA 7-4 Analisi dello stato nutrizionale. 
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7. LA NUTRIZIONE ARTIFICIALE NEL PAZIENTE CRITICO 


Come illustra la tabella 7-4 le indagini principali 
possono essere suddivise in: antropometriche, bio- 
chimiche e immunologiche, in quanto coinvolgono 
numerosi sistemi metabolici e apparati. 


7-6 LA NUTRIZIONE PARENTERALE 
(NPT) 


7-6-1 Indicazioni 


Per nutrizione parenterale s'intende la sommini- 
strazione di nutrienti attraverso la via venosa. 

Nei pazienti chirurgici, per esempio, durante il 
decorso post-operatorio, la somministrazione per 
via venosa di acqua, elettroliti e poche calorie, infu- 
se come soluzione glucosata, può essere definita co- 
me una forma iniziale di nutrizione parenterale. 





PAZIENTI CHE NON POSSONO ALIMENTARSI 


- Ileo paralitico, occlusione intestinale 

- Stenosi esofagea 

- Malformazioni congenite: pancreas anulare, atresia 
intestinale, malrotazione, alterato transito intesti- 
nale 

- Stati comatosi di varia natura 

- Tetano 

- Ventilazione meccanica associata all'uso di miorilas- 
santi, analgesici stupefacenti, sedativi 


PAZIENTI CHE NON DEVONO ALIMENTARSI 


- Fistole digestive 

- Pancreatiti acute e croniche recidivanti 

- Emorragie gastro-enteriche 

- Gastroenteriti acute con diarrea profusa 

- Malattia di Crohn e colite ulcerosa in fase acuta 
- Periodo post-operatorio immediato 

- Megacolon tossico 

- Peritoniti diffuse e circoscritte 


PAZIENTI CHE NON VOGLIONO ALIMENTARSI 





- Anoressia nervosa 

- Grave stato cachettico 

- Esofagiti da reflusso 

- Pazienti molto anziani e denutriti 


PAZIENTI CHE NON SI ALIMENTANO ABBASTANZA 


- Sindrome da malassorbimento 

- Traumi gravi 

- Ustioni 

- Linfopatie sistemiche 

- Sindrome da intestino corto 

- Trattamento con radio e/o chemioterapia 


TABELLA 7-5 Indicazioni alla NPT. 
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Attualmente con la Nutrizione Parenterale Tota- 
le (NPT) è possibile realizzare anche per periodi 
molto lunghi un apporto nutrizionale completo, 
soddisfacendo i fabbisogni idrici, calorici (glucidici 
e lipidici), di accrescimento (proteici), vitaminici e 
minerali. 

Le situazioni che necessitano o traggono giova- 
mento dalla nutrizione parenterale sono schematiz- 
zate nella tabella 7-5; è tuttavia opportuno sottoli- 
neare che molte delle patologie citate non costitui- 
scono un'indicazione assoluta alla NPT, ma posso- 
no trarre giovamento da un’utile integrazione nutri- 
zionale mista, associando parenterale ed enterale, 
contemporanee o sequenziali. 


7-6-2 Tecniche di somministrazione 


La scelta della via venosa per l’infusione della NPT 
è direttamente dipendente dal tipo della miscela da 
infondere. A seconda della sede d’infusione, si parla 
di nutrizione parenterale periferica o centrale. 
Con la tecnica periferica, che di solito utilizza 
una vena superficiale dell'arto superiore (vena cefa- 
lica o basilica) o, più raramente, la vena safena del- 
l'arto inferiore, non è possibile infondere soluzioni 
troppo ipertoniche (massima osmolarità consentita 
700-800 mOsm), che causerebbero lesioni infiam- 
matorie della parete venosa (flebiti chimiche). 
Con la nutrizione parenterale centrale, invece, si 
possono fornire elevati apporti calorici mediante 
miscele nutritive iperosmolari, che vengono infuse, 
tramite appositi cateteri in poliuretano o in silicone 
(fig. 7-2), posizionati nella vena cava superiore o 





FIGURA 7-2 Catetere venoso centrale 
in silicone per NPT. 





FIGURA 7-3 Punti di entrata di un catetere 
venoso centrale: a) Vena basilica; b) Vena cefalica; 
c) Vena succlavia; d) Vena giugulare esterna; 
e) Vena giugulare interna; f) Vena femorale. 


inferiore, preferibilmente a livello del loro imbocco 
nell’atrio destro, dove l’aumentato calibro vasale e 
l'elevato flusso ematico impediscono il formarsi di 
flebiti. 

L’accesso venoso per il posizionamento di un 
catetere centrale (fig. 7-3) può essere a volte super- 
ficiale, sfruttando il lungo percorso a partenza dalle 
vene cefalica e basilica o la vena giugulare esterna, 
ma soprattutto profondo, attraverso la cannulazio- 
ne delle vene giugulare interna, succlavia e femorale 
(vedi paragrafo 5-2). 

Spesso il catetere può essere «tunnellizzato» nel 
sottocute, affinché il lungo tragitto sottocutaneo, 
prima della sua penetrazione vascolare, crei una bar- 
riera anatomica efficace nei confronti della conta- 
minazione venosa da parte dei batteri saprofiti della 
cute (fig. 7-4). 
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FIGURA 7-4 Catetere venoso centrale tunnellizzato 
nel sottocute. Frequente è il suo utilizzo in età 
pediatrica (catetere di Broviac). 


È molto importante eseguire il posizionamento del 
catetere in condizioni di assoluta sterilità, che deve 
essere conservata anche durante le manovre di nur- 
sing, al fine di non inquinare i raccordi fra i deflus- 
sori, il catetere e le sacche da infusione, la cui prepa- 
razione dovrebbe essere eseguita sotto cappa a flus- 
so laminare. 

La somministrazione della NPT va eseguita con- 
tinuamente nell’arco delle 24 ore e costantemente, 
controllando la regolarità dell’infusione. 

Un aspetto importante è poi costituito dalla linea 
di infusione, i cui componenti debbono essere: 


Sacche per contenere la soluzione Le più consi- 
gliate sono in EVA (etil-vinil-acetato); esse offrono 
notevoli vantaggi, in quanto non rilasciano plastifi- 
canti dannosi (ftalati), possiedono una scarsa per. 














FIGURA 
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FIGURA 7-5 Sacca per NPT: 

a) Set di riempimento preconnesso e 
predisposto al distacco. 

b) Chiusura sure-/ock autosigillante e 
cappucci a vite. 

c) Punto di additivazione. 

d) Sacca per contenere la soluzione. 

e) Capsula di apertura a strappo con 
membrana interna di protezione da 
perforare. 


meabilità all’ossigeno, permettono la miscelazione 
di tutti i componenti, con possibilità di contenere 
sia piccoli, sia grandi volumi di liquidi. Esistono 
misure varianti da 250 mL per utilizzo neonatale, 
fino a 3 litri per uso adulto (fig. 7-5). 


Deflussori Possono essere sia in EVA, sia in PVC 
(polivinilcloruro). 


Dispositivi di infusione Sono costituiti in preva- 
lenza da pompe elettromeccaniche; fra esse distin- 
guiamo: 

e pompe peristaltiche: si basano sul principio dello 
schiacciamento, da parte di un rullo mobile, di 
una sezione del deflussore. Ne consegue che il 
liquido viene sospinto dal rullo verso il paziente 
(fig. 7-6); 


“$ 8L 758 


FIGURA 7-6 Pompa elettromeccanica 
di tipo peristaltico. 
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FIGURA 7-7 Pompa elettromeccanica 
di tipo volumetrico. 
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e pompe volumetriche: si fondano sul principio di 
un diaframma stantuffo, che comprime in un vo- 
lume costante (camera di compressione) una 
quantità nota di soluzione (fig. 7-7). Sono carat- 
terizzate da notevole precisione; 

e pompe a siringa: sono dispositivi che, tramite una 
siringa, iniettano una soluzione alla velocità desi- 
derata. Sono dotate di una estrema precisione, 
ma possiedono il limite di uno scarso volume con- 
tenuto, determinando la necessità di frequenti 
sostituzioni di siringa (fig. 7-8). Il loro utilizzo è 
frequente per l’infusione continua nelle 24 ore di 
farmaci in soluzione, o in ambito pediatrico e 
neonatale. 


Filtri Possiedono la funzione di trattenere parti- 
celle, microprecipitati, batteri, bolle d’aria, detriti 
(gomma e vetro) presenti nella soluzione. Di solito 
si utilizzano quelli da 0.22 micron. 


Rubinetti Permettono l’infusione contemporanea 
di altri liquidi e farmaci in soluzione o in bolo. 


Cateteri Venosi Periferici (CVP) e Centrali (CVC) 


Fra questi ultimi sono presenti in commercio molti 
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FIGURA 7-8 Pompe 
elettromeccaniche di tipo 
a siringa. 


tipi di cateteri di materiali diversi, che consentono 
utilizzazioni di breve (PVC, polietilene), o di lunga 
durata (poliuretano, silicone). La scelta di un CVC 
per nutrizione parenterale dovrebbe ricadere su ma- 
teriali sicuri e inerti biologicamente, come poliure- 
tano e silicone (tab. 7-6). 


7-6-3 I componenti della NPT 


Come precedentemente accennato tutti i nutrienti 
possono essere infusi tramite la via parenterale: 


Glucidi Il glucosio, a concentrazione ipertonica 
(10% - 20% - 33% - 50% - 70%), è il solo 
zucchero attualmente utilizzato. Esso viene meta- 
bolizzato da tutti i tessuti. Favorisce il passaggio del 
K* attraverso le membrane cellulari e il suo me- 
tabolismo può essere facilmente monitorizzato at- 
traverso la determinazione della glicemia e della gli- 
cosuria. 

La tollerabilità del glucosio dipende da diversi 
fattori: le soluzioni devono essere somministrate 
lentamente e le concentrazioni aumentate gradual- 
mente. 
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Poiché il metabolismo del glucosio è insulino-dipen- 
dente, la sua buona tollerabilità dipende dalla fun- 
zionalità pancreatica endocrina nella secrezione di 


insulina. 





insulina ogni 5-10 g di glucosio. 


PVC (POLIVINILCLORURO) 


Vantaggi: 


Svantaggi: 


POLIETILENE 





Vantaggi: 


Svantaggi: 


Resistenza 


Trasparenza 


Economicità. 


Cattiva biocompatibilità 

Eccessiva rigidità con potenziale lesività a carico delle pareti vasali 
Rilascio di plastificanti in presenza di qualsiasi liquido 
Interazione con molti farmaci: adsorbimento alle pareti (insulina) 


Cattiva emocompatibilità: si ha immediata coagulazione in assenza di flusso e di eparina 
Scarsamente consigliato e utilizzabile solo per impianti di brevissima durata e in mancanza di altro 


materiale. 





Trasparenza 

Scarso rilascio di plastificanti 
Bassa interazione coi farmaci 
Discreta biocompatibilità 
Economicità. 


Scarsa resistenza 

Limitata emocompatibilità 

Memoria di piegatura 

Utilizzabile solo per impianti di breve durata. 





POLIURETANO 


Vantaggi: 


Svantaggi: 


SILICONE 


Vantaggi: 


Svantaggi: 


TABELLA 7-6 





Ottima resistenza 

Nessun rilascio di plastificanti 

Bassa interazione coi farmaci 

Trasparenza 

Ottima biocompatibilità 

Discreta emocompatibilità 

Utilizzabile per impianti di media-lunga durata. 


Costo elevato 
Non esiste ancora sufficiente esperienza nell'uso clinico con tempi molto lunghi. 


Nei pazienti in stato di stress, gravemente cataboli- 
ci, in cui si manifesta una ridotta tollerabilità al 
carico glucidico, torna utile somministrare 1 UI di 





Polimero puro, privo di additivi 

Nessun rilascio di plastificanti 

Bassa interazione coi farmaci 

Eccellente biocompatibilità anche a lungo termine 
Buona emocompatibilità 

Grande morbidezza 

Non possiede memoria di piegatura 

Utilizzabile per impianti di lunga durata. 


Scarsa resistenza al taglio 
Costo molto elevato. 


Principali materiali componenti i CVC e loro caratteristiche. 
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Emulsioni lipidiche Sono molto interessanti per la 
loro bassa osmolarità a fronte di un elevato potere 
calorico. Le soluzioni esistenti in commercio sono 
costituite da una emulsione di olio di semi di soia, 
fosfolipidi del tuorlo di uovo (o lecitina di soia) e 
glicerolo. Più della metà degli acidi grassi contenuti 
sono poliinsaturi, soprattutto essenziali (acido lino- 
leico e acido linolenico). La quasi totalità delle mi- 
celle di tali emulsioni sono di diametro inferiore a 1 
millimicron e quindi ben tollerate e utilizzate dal- 
l'organismo. Controindicazioni, discusse, all’uso di 
tali composti sono considerate l’insufficienza epati- 
ca acuta e la grave insufficienza respiratoria. 


Miscele di aminoacidi La ricerca della composizio- 
ne ottimale delle soluzioni di aminoacidi è ancora in 
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pieno sviluppo. La loro composizione dovrebbe es- 
sere diversificata, a seconda dell’età e delle patolo- 
gie presentate dai vari pazienti. 

Vi dovranno figurare tutti gli aminoacidi essen- 
ziali (leucina, isoleucina, lisina, valina, treonina, 
fenilalanina, metionina, triptofano) in giuste pro- 
porzioni, considerando che in alcune patologie o 
situazioni anche altri aminoacidi vengono conside- 
rati essenziali: l’istidina nel nefropatico, la tauri- 
na, la cisteina, l’istidina e la tirosina nel prema- 
turo. 


Elettroliti, oligoelementi, vitamine La loro som- 
ministrazione è regolata sulla base del fabbisogno 
giornaliero e sull'andamento degli esami di labora- 
torio. 





Frequenza cardiaca 
Pressione arteriosa 
Peso corporeo 
Temperatura corporea 
Bilancio idrico 
Bilancio azotato 
Glicemia 

Glicosuria 
Azotemia 
Creatininemia 
Elettroliti e 
Osmolarità plasmatica 
Elettroliti e 
Osmolarità urinaria 
Protidemia totale 
Albuminemia 
Aminoacidogramma 
Bilirubinemia 
SGOT, SGPT 
Fosfatasi alcalina 
yGT 

Ammoniemia 
Trigliceridemia 
Colesterolemia 
Sideremia 
Transferrinemia 
Morfologico 
Emogasanalisi 
Bilancio coagulativo 


CONDIZIONI CLINICHE E METABOLICHE 


Stabili 


4/die 

4/die 
3/settimana 
4/die 

1/die 
3/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
2/settimana 
1/15 giorni 
1/settimana 
1/settimana 
1/settimana 
1/settimana 
1/15 giorni 
1/settimana 
1/settimana 
1/15 giorni 
1/15 giorni 
1/settimana 


1 /15 giorni 


Instabili 


mediante monitor 
ogni 2-4 ore 
1/die 
ogni 2-4 ore 
4/die 
1/die 
5-6/die 
5-6/die 
1/die 
1/die 
1-2/die 
1/die 
1/die 
1/die 
1/die 
1/die 
1-2/settimana 
2/settimana 
2-3/settimana 
1-2/settimana 
1-2/settimana 
1-2/settimana 
1-2/settimana 
1-2/settimana 
1 /settimana 
1 /settimana 
2-3/settimana 
1-4/die 
1-2/settimana 





TABELLA 7-7 Sorveglianza durante NPT: principali indagini e frequenza delle rilevazioni. 
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COMPLICANZE CAUSE 





Metaboliche Ipoglicemia Eccessiva somministrazione di insuli- 
na. Riduzione o sospensione brusca 
di una infusione di NPT 








Iperglicemia Insorgenza di sepsi; elevati apporti 
glucidici; situazioni di aumentato 
stress 

Iperazotemia Durante infusione di aminoacidi per: 

Iperammoniemia - apporto eccessivo o squilibrato 
- deficit di enzimi per il loro metabo- 

lismo 


- deficit funzione renale 





Idro-elettrolitiche Iperidratazione Eccessivo apporto idrico 





Disidratazione Insufficiente apporto idrico 





Ipopotassiemia 


Iperpotassiemia Squilibrio apporti - perdite di K* 





Iposodiemia 


Ipersodiemia Squilibrio apporti - perdite di Na* 





Ipocalcemia 


Ipercalcemia Squilibrio apporti - perdite di Ca 





Ipofosforemia 


Iperfosforemia Squilibrio apporti - perdite di PO 





Ipocloremia 


Ipercloremia Squilibrio apporti - perdite di CI 





Ipomagnesiemia 


Ipermagnesiemia Squilibrio apporti - perdite di Mg 





Da inattività del tratto gastro-enterico Colestasi 


Atrofia delle mucose 





Meccaniche (da catetere) Aritmie cardiache Punta del catetere in atrio 
o ventricolo destro 
Trombosi vena centrale: Provocata da: 
- CVC 


- soluzioni infusionali 
- lesioni della parete vasale 


Dislocazione del CVC Insoddisfacente fissaggio del CVC 





Perforazione della parete venosa CVC in materiale rigido 
(polivinile, polietilene) 





Tamponamento cardiaco Perforazione della parete atriale 
o ventricolare 

Pneumotorace Errato posizionamento del CVC 
Idrotorace 
Emotorace 
Chilotorace 

Infettive Sepsi Contaminazione: 
Trombosi/embolia - della soluzione nutritiva 


- della via infusionale 


TABELLA 7-8 Complicanze in corso di NPT. 
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7-6-4 Controllo metabolico 
e complicanze durante NPT 


L’immissione dei nutrienti direttamente nella circo- 
lazione sanguigna, senza l’interposizione dell’appa- 
rato gastro-enterico e del filtro epatico, comporta 
un periodo, variabile dai 3 ai 5 giorni, di progressivo 
adattamento dell’organismo; in tale periodo è op- 
portuno effettuare un lento, ma graduale aumento 
delle quantità dei composti somministrati. 

Questa fase è denominata «induzione della 
NPT» e termina quando è stata raggiunta la quanti- 
tà di apporto energetico e proteico desiderata per il 
paziente. 

In questo caso si parla di fase di «stabilizzazione 
della NPT», che dovrebbe corrispondere ad uno sta- 
to di anabolismo e di bilancio azotato positivo. 

La tabella 7-7 illustra i parametri vitali e gli esa- 
mi laboratoristici consigliati per sorvegliare l’anda- 
mento fisiologico e metabolico dell’individuo du- 
rante NPT. 

Una situazione metabolica e clinica regolare, e 
una NPT stabilizzata e destinata a durare nel tempo 
possono consigliare un ulteriore distanziamento di 
tali indagini. 

Un’alimentazione artificiale per via endovenosa 
è passibile di insorgenza di molti tipi di complican- 
ze: gestionali, metaboliche, meccaniche, infettive. 
La tabella 7-8 illustra le principali. 


7-7 LA NUTRIZIONE ENTERALE (NE) 


7-7-1 Indicazioni 


L’alimentazione artificiale enterale sta raccogliendo 
sempre più consensi nella nutrizione del paziente 
critico, potendo costituire, sia una valida alternati- 
va alla parenterale, in presenza di integrità e di buo- 
na funzionalità del tratto gastro-enterico, sia un 
utile complemento nell’ambito della nutrizione mi- 
sta. 

Essa sfrutta i normali meccanismi digestivi e di 
assorbimento gastro-enterico del paziente, dimo- 
strandosi quindi più fisiologica della parenterale. È 
inoltre più economica, più semplice da attuare, e 
gravata da un minor numero di complicanze. 

Per orientare meglio la scelta della strategia nu- 
trizionale è tuttavia necessario avanzare alcune con- 
siderazioni: 


- la NPT ha un'importanza fondamentale e decisi- 
va, ma va limitata al periodo strettamente indi- 
spensabile; 

- la NE deve essere iniziata il più precocemente 
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PAZIENTI CON OSTACOLI AL TRANSITO DEL CIBO 


- Stenosi (tumorali e non) oro-faringee, esofagee, ga- 
striche 

- Deficit della deglutizione per malattie neuro-musco- 
lari 

- Impossibilità di masticazione per fratture o traumi 

- Periodo post-operatorio dopo laringectomia, tra- 
cheostomia, chirurgia maxillo-facciale, neurochirur- 
gia 

- Intubazione tracheale 

- Tetano 


PAZIENTI CHE SI RIFIUTANO DI MANGIARE 








- Anoressia mentale e psicogena 
- Denutrizioni neoplastiche 
- Digiuno/Malnutrizione dell'anziano ospedalizzato 


PAZIENTI CHE NON MANGIANO A SUFFICIENZA 








- Fase subacuta di politraumatismi, ustioni e sepsi 
Cardiopatie 

- Epatopatie 

- Nefropatie 

Insufficienza respiratoria cronica 

Trattamenti radio e/o chemioterapici 


PAZIENTI CON COMA O PROBLEMI NEUROLOGICI 
PAZIENTI CON PATOLOGIE GASTRO-INTESTINALI 











- Periodo post-operatorio non immediato di resezioni 
intestinali 

- Malassorbimento 

- Morbo di Crohn, rettocolite ulcerosa in fase suba- 
cuta 





TABELLA 7-9 Indicazioni alla NE. 


possibile, ma soltanto in presenza di un’accertata 
agibilità del tratto gastro-enterico; 

- la NE esplica un’azione metabolica insostituibile 
nei confronti della mucosa gastro-intestinale, 
promuovendone il trofismo soprattutto in condi- 
zioni di criticità e di digiuno, dove è maggiore 
l'insorgenza di emorragie e ulcere da stress; 

- la NPT non si pone in contrapposizione alla NE, 
ma queste due tecniche possono essere stretta- 
mente complementari nell’ambito di una corretta 
terapia nutrizionale. 


Le indicazioni alla nutrizione enterale sono numero- 
se e, per i motivi sopra elencati, molte di esse sono 
assimilabili a quelle descritte per la NPT (tab. 7-9). 


7-7-2 Modalità di somministrazione 


Per la nutrizione enterale artificiale, vengono im- 
piegate apposite sonde, di piccolo diametro (8-14 
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FIGURA 7-9 Sonde per nutrizione enterale. 


french), inserite di solito attraverso una cavità nasa- 
le fino a raggiungere lo stomaco o la parte iniziale 
dell’intestino (duodeno o prima ansa digiunale). Ta- 
li sonde (fig. 7-9) sono costituite da materiale bio- 
compatibile e morbido (silicone o poliuretano) e 
possono essere fornite di un mandrino per facilitar- 
ne l’inserimento (tab. 7-10). 

Prima di iniziare la somministrazione di alimen- 
ti, è indispensabile assicurarsi della corretta posizio- 
ne dell’estremità della sonda, sia mediante aspira- 
zione di liquidi, sia mediante indagine radiologica. 

Una seconda via di approccio alla nutrizione en- 
terale è costituita dal confezionamento chirurgico 
di una stomia minima (gastrostomia, duodenosto- 
mia, digiunostomia). Questa modalità è presa in 
considerazione quando non esiste la possibilità di 
una via di accesso faringo-esofagea per la sonda 
(atresia esofagea, neoplasie stenosanti dell'esofago), 
o quando si prevede che la nutrizione enterale arti- 
ficiale sia protratta per un periodo di tempo molto 
lungo. 

La tecnica di somministrazione preferibile è si- 
curamente l'alimentazione a flusso continuo regola- 
bile per mezzo di pompe infusionali, in quanto rea- 
lizza una instillazione automatica e prolungata, ga- 
rantendo un flusso stabile e costante. Essa inoltre 
limita al minimo i rischi di contaminazione, poiché 
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e Scegliere una sonda adeguata al fine terapeutico: 

- sonde di PVC di calibro sufficiente (14-16 french) 
per svuotamento gastrico o somministrazione di 
farmaci; ricordare che tale sonda può essere la- 
sciata in sito solo per pochi giorni; 

- sonde in silicone (8-14 french) o in materiali bio- 
compatibili (poliuretani idrofili, elastomeri termo- 
labili), spesso appesantite in punta con tungsteno 
per facilitare il transito del cardias o il passaggio in 
duodeno, radioopache, morbide, provviste di 
mandrino per un più facile posizionamento, ideali 
per la NE di lunga durata. 


e Reperire sulla sonda la distanza punta del naso-api- 
ce del lobo auricolare-xifoide per posizionarla cor- 
rettamente; molte di esse possiedono delle linee co- 
me punto di repere. 

Lubrificare la sonda e, se necessario, praticare un'a- 
nestesia locale con lidocaina spray al 10% o con 
lidocaina gel al 2%. 

Introdurre la sonda in una narice, con direzione sa- 
gittale lungo il pavimento delle coane per raggiun- 
gere il faringe, quindi farla progredire lentamente 
nell’esofago fino al raggiungimento della cavità ga- 
strica. 

Nel malato cosciente fare eseguire dei movimenti di 
deglutizione od invitarlo a bere piccoli sorsi d'ac- 
qua. 

Nel paziente comatoso flettere leggermente la testa 
in avanti per consentire più facilmente il passaggio 
della sonda in esofago. 


In caso di ripetuti fallimenti, con arrotolamento del- 
la sonda nell'oro-faringe, dirigere la stessa in esofa- 
go con la pinza di Magill in laringoscopia diretta. 


Verificare poi il corretto posizionamento della son- 
da insufflando 30-50 mL di aria con una siringa: all’a- 
scoltazione col fonendoscopio nella regione epiga- 
strica si percepisce il caratteristico rumore (gorgo- 
glìo), provocato dal passaggio dell’aria. 

Valutare l'eventuale reflusso di materiale gastrico. 
In caso di dubbio o di sonda naso-digiunale richie- 
dere un controllo radiografico. 

e In caso di patologia esofagea (diverticoli, tumori, 
megaesofago) è preferibile posizionare la sonda sot- 
to controllo fibroscopico. 

Fissare infine la sonda con un cerotto sul naso del 
paziente. 


TABELLA 7-10 Tecnica per il posizionamento 
di una sonda naso-gastrica. 


riduce il numero di manovre che possono risultare 
fonte di infezione. 

Le pompe infusionali per NE (fig. 7-10), attual- 
mente presenti in commercio, presentano di solito 
le seguenti caratteristiche: 


mm 
r 
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FIGURA 7-10 Pompe infusionali 
per nutrizione enterale. 


- velocità variabile; 

- meccanismo peristaltico o volumetrico; 
- sistemi di allarme; 

- appositi sets infusionali; 

- leggerezza, silenziosità. 


Alcuni modelli, accanto alla velocità variabile, pre- 
sentano un miscelatore e un dispositivo refrigeran- 
te, consentendo così l’uso di un unico contenitore di 
grandi capacità (2-3 litri) nel quale le miscele nutri- 
tive possono essere conservate a lungo (oltre le 24 
ore). 

Il tipo di miscela e il metodo di somministrazio- 
ne possono variare a seconda che questa sia effet- 





tuata a livello gastrico, oppure direttamente nel 
duodeno o nel digiuno (fig. 7-11 e 7-12). 

In ogni caso è indispensabile che il volume e la 
concentrazione dei nutrienti siano inizialmente bas- 
si, e che vengano incrementati gradualmente, fino a 
regime, con lo scopo di permettere l’adattamento 
dell'apparato gastro-enterico, evitando fenomeni di 
intolleranza. 

Si distinguono: 


Alimentazione intragastrica Può essere eseguita 
mediante sonda oro- o naso-gastrica o mediante ga- 
strostomia. Lo stomaco può accettare una soluzione 
nutritiva con una osmolarità superiore rispetto a 
quella destinata all’intestino, per la maggiore capa- 
cità presente a livello gastrico di diluire la miscela 
con le proprie secrezioni. La somministrazione può 
essere: 


- intermittente: si esegue con boli di miscela da 200 
fino a 500 mL. È opportuno, prima di ogni som- 
ministrazione, controllare sempre il volume del 
ristagno gastrico. Tale metodo è tuttavia sempre 
meno utilizzato, per numerosi motivi quali supe- 
riori rischi di contaminazione dovuti al maggior 
numero di manipolazioni della miscela e del siste- 
ma, incremento del rischio di rigurgito, oscilla- 
zioni del pH gastrico; 

- a flusso continuo: si effettua a caduta per gravità 
o, più correttamente, mediante pompa. Ogni 4-6 
ore è opportuno controllare il ristagno gastrico: 
se è superiore a 100-150 mL, l’infusione deve 
essere rallentata; se è superiore a 300-400 mL 
l’infusione deve essere sospesa. 

Questa tecnica migliora sensibilmente la tolle- 
ranza gastrica e regola il transito intestinale. 
Per evitare il reflusso della somministrazione in 
esofago, con possibile sua inalazione, il paziente 
deve essere mantenuto sopraelevato rispetto al 
piano del letto di circa 30-40 gradi. Tale metodi- 
ca di alimentazione è comunque controindicata 
nei pazienti con alterati riflessi laringei e della 
tosse (stati di coma o di sedazione), qualora le vie 
aeree non siano protette dall’intubazione tra- 
cheale. 


Alimentazione duodenale o digiunale Questa tec- 
nica implica l’utilizzo di un sistema di somministra- 
zione a flusso continuo, mediante pompa. L’osmola- 
rità della miscela non deve superare le 300 mOsm/ 
L. Può essere utilizzata una sonda naso/oro-duode- 
nale/digiunale, o una stomia (duodenostomia, digiu- 
nostomia). Con tale metodica è praticamente assen- 
te il rischio di rigurgito e di inalazione nelle vie 
aeree. 
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FIGURA 7-11 Nutrizione enterale intragastrica: 
l'estremità della sonda è situata nello stomaco. 


7-7-3 Le miscele dietetiche 


Numerose sono le preparazioni dietetiche esistenti 
in commercio; possono essere distinte in: 


Miscele elementari o monomeriche In queste for- 
mulazioni i nutrienti sono allo stato semplice e ven- 
gono pertanto assorbiti direttamente, senza preven- 
tiva digestione. 

Vengono impiegate quando la funzionalità intesti- 
nale è alterata (processi infiammatori, rialimenta- 
zione dopo ampie resezioni chirurgiche del tratto 
gastro-enterico, intolleranze alimentari, pancreatiti 
croniche, malassorbimenti). 


Miscele semielementari o polimeriche Necessi- 
tano di preventiva digestione per essere assorbite, e 
sono quindi utilizzabili quando l'apparato gastro- 
enterico è normale. Contengono macronutrienti in 
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FIGURA 7-12 Nutrizione enterale transpilorica: 
l'estremità della sonda è situata nel duodeno. 


forma di maltodestrine per i glucidi, miscele di ami- 
noacidi e polipeptidi per le proteine, oli vegetali e 
acidi grassi per i lipidi e micronutrienti come vita- 
mine, minerali e oligoelementi. Possiedono una 
osmolarità bassa (300 mOsm/L), e la loro concentra- 
zione calorica ammonta a 1 kcal ogni mL. 


Formule particolari Vengono utilizzate nell’insuf- 
ficienza renale (formulazioni che a livello proteico 
contengono solo aminoacidi essenziali), o nell’insuf- 
ficienza epatica (prevalenza di aminoacidi a catena 
ramificata rispetto a quelli aromatici). 


7-7-4 Le complicanze 


Nonostante la nutrizione artificiale enterale sia una 
metodica facilmente eseguibile, abbastanza diffusa, 


Q 
A 


e poco cruenta, è necessario tenere presente le com- 
plicanze riscontrabili durante la sua esecuzione. 
Queste possono essere: 


Legate alla sonda 


- Inserzione accidentale nelle vie aeree. 

- Dislocazione della sonda. 

- Alterazioni della funzionalità sfinteriale esofago- 
gastrica, con predisposizione al reflusso gastro- 
esofageo. 

- Lesioni da decubito (in prevalenza sulle ali del 
naso, ma anche a livello dell’ipofaringe e delle 
pareti esofagee). 


Legate alla miscela o alla tecnica 
di somministrazione 


- Distensione addominale, meteorismo, senso di 
pesantezza gastrica. 

- Diarrea: in genere è determinata da eccessiva 
osmolarità della miscela, incremento troppo rapi- 
do della velocità di infusione, intolleranza ad al- 
cuni componenti, ad esempio lattosio. 

- Squilibri idro-elettrolitici e metabolici. 

- Vomito, rigurgito con rischio di inalazione se il 
paziente ha i riflessi faringo-laringei e tussigeni 
depressi, qualora le vie aeree non siano protette 
dall’intubazione tracheale. 


7-8 NOTE PER LA PREPARAZIONE 
E LA SOMMINISTRAZIONE DELLA NPT 


La soluzione per NPT va preparata mediante l’uso 
della sacca, in cui vengono immessi i componenti 
della miscela nutrizionale. 

L’adozione della sacca presenta numerosi van- 
taggi, soprattutto se preparata presso il servizio far- 
maceutico dell’ospedale, in locali a contaminazione 
controllata e con idonee attrezzature (cappa a flusso 
laminare, apparecchi di riempimento). Se ciò non è 
possibile, tale preparazione può essere effettuata in 
reparto, purché vengano rispettate alcune regole ri- 
gorose: 


1. Utilizzare un locale dedicato esclusivamente alla 
preparazione delle miscele, in cui vengano ri- 
spettate scrupolosamente le misure di igiene e di 
disinfezione: sterilizzazione dell'ambiente me- 
diante l’uso di lampade germicide, durante i pe- 
riodi intervallari alla lavorazione, pulizia dei pia- 
ni di lavoro. 

2. Impiegare un apparecchio per il riempimento 
meccanico. 
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3. Disinfettare i tappi dei flaconi e delle flebo cor 
alcol iodato o iodopovidone. 

4 Immergere le fiale e i flaconcini in alcol 70 
gradi. 

5. Utilizzare due persone, di cui una vestita «steril- 
mente» prepara materialmente la sacca, mentre 
la seconda funge da aiuto. 

6. Impiegare filtri da 0.22 micron a monte della 
sacca e a valle del set di riempimento. 

7. Adottare una precisa successione nell’inserimen- 
to dei vari componenti in sacca, per evitare inte- 
razioni pericolose. 

Un ordine di riempimento sicuro è il seguente: 
- soluzioni di aminoacidi; 

- soluzioni di glucosio; 

- sali di sodio, potassio, cloro, magnesio; 

- oligoelementi; 

- fosforo organico o inorganico; 

- insulina; 

- calcio gluconato. 


Le emulsioni lipidiche è preferibile siano infuse se- 
paratamente rispetto alla sacca, a valle del filtro. 

Le vitamine, per la loro fotosensibilità, è consi- 
gliabile siano somministrate per via venosa diretta o 
intramuscolare. 

E opportuno inoltre non aggiungere mai alla mi- 
scela della sacca altri farmaci o soluzioni di bicarbo- 
nato di sodio, poiché aumentano notevolmente il 
rischio di precipitazione di fosfato di calcio. 

L’insulina aderisce spesso alla parete della sac- 
ca e del deflussore; nei pazienti diabetici, o con 
glicemie di difficile controllo, si preferisce infonder- 
la separatamente, mediante pompa a siringa, per 
potere variare facilmente e rapidamente la quantità 
infusa. 

Durante la somministrazione della NPT è oppor- 
tuno: 


a) Accertarsi che la sacca, che si sta per inserire 

nella linea infusionale, corrisponda al paziente 
per cui è stata preparata. A tal fine è opportuno 
identificare le sacche preparate in reparto con 
una etichetta su cui vengono scritti nome, nume- 
ro della stanza, numero del letto, data, tipi e 
quantità dei componenti immessi. 
Se invece la preparazione della sacca è avvenuta 
presso il servizio farmaceutico, è necessario con- 
trollare che corrispondano i dati presenti, sia sul- 
l'etichetta adesa alla sacca, sia sulla ricetta. 


b) Verificare la limpidità della soluzione e l’integri- 
tà della sacca. 


c) Allestire il sistema di infusione con le consuete 
norme di asepsi. 
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d) Controllare (molto frequentemente) la persisten- 
za di limpidità della miscela lungo i deflussori, 
soprattutto se vi è infusione contemporanea di 
drip o boli farmacologici: questi vanno sommini- 
strati nel primo rubinetto a tre vie, quello più 
vicino al CVC, al fine di ridurre il tempo di 
contatto con le soluzioni infuse. E tuttavia ne- 
cessario che, dopo il primo rubinetto, esista una 
prolunga trasparente di circa 10 cm, per verifica- 
re che l’iniezione del farmaco non dia luogo a 
precipitazioni lungo tale tratto. 

e) Sorvegliare il regolare funzionamento della pom- 
pa di infusione, valutando il volume rimasto nel- 
la sacca. 


È opportuno sottolineare che è preferibile sostituire 
la linea di infusione ogni 24 ore. Durante la sommi- 
nistrazione di NPT non debbono essere effettuate 
infusioni di sangue, emoderivati e plasma expanders 
tramite lo stesso catetere. 

In corso di nutrizione parenterale è inoltre im- 
portante il controllo costante della pervietà del 
CVC, sorvegliando, più volte nella giornata, la inte- 
grità della linea infusionale e ponendo attenzione 
alla presenza di inginocchiamenti, angolazioni ec- 
cessive, rotture del catetere, o deconnessioni della 
linea stessa. 

L’adozione di precisi e scupolosi controlli sulla 
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via infusionale, l'utilizzo di pompe elettromeccani- 
che, dotate di tempestivi allarmi di flusso e volume, 
in caso di ostruzione della via, e l’impiego di materia- 
li di buona qualità hanno reso sempre meno frequen- 
te il ricorso al lavaggio periodico con soluzioni epari- 
nizzate, oppure l'aggiunta di eparina alle soluzioni di 
NPT per prevenire le occlusioni dei cateteri venosi. 

Tale dato assume notevole importanza anche in 
funzione dell’interferenza dell’eparina nei confronti 
del metabolismo lipidico. 

L’eparinizzazione dei cateteri è ovviamente utile 
nelle NPT cicliche, oppure in tutti i casi di sospen- 
sione di qualsiasi infusione dal CVC. In tali circo- 
stanze è consigliato riempire il catetere con una 
quantità di soluzione eparinizzata contenente 10 U/ 
mL di eparina, pari al volume del catetere stesso. Per 
una corretta gestione del CVC, la manovra deve es- 
sere ripetuta ogni 8-12 ore, verificando sempre la sua 
pervietà. 

In caso di occlusione del catetere da trombo en- 
doluminale è possibile tentare la disostruzione im- 
piegando urokinasi (25 000 unità diluite in 2-5 mL di 
soluzione fisiologica); il farmaco va iniettato per 
quanto possibile nel catetere, evitando comunque 
eccessive pressioni che lo possono fissurare; succes- 
sivamente si procede al clampaggio del CVC e, dopo 
circa un'ora, previa aspirazione, si verifica la sua per- 
vietà. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE IN NPT 
———rcgcgprrgt6@_\-A}}}}}}Mk}-}--%%%%%%x%©m=%%= 


SEGNI E SINTOMI 


Sudorazione. 
Senso di fame. 
Tremori. 


Variazioni del comporta- 


mento. 
Agitazione. 
Tachicardia. 
Cefalea. 
Diplopia. 
Fosfeni. 


Alterazioni dello stato 
di coscienza. 


Poliuria. 


Glicosuria, chetonuria. 


Tachipnea. 
Respiro di Kussmaul. 


Alterazioni dello stato 
di coscienza. 


Alito acetonico. 
Acidosi metabolica. 


PROBLEMI 


Ipoglicemia da: 

- elevata somministrazione 
di insulina; 

- apporto glucidico e calo- 
rico insufficiente; 

- brusca riduzione o so- 
spensione della NPT. 


Iperglicemia per: 

- eccessivo apporto di glu- 
cosio; 

- insufficiente apporto di 
insulina. 


OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI 
Mantenere la glicemia Eseguire le procedure diagnostiche: 
nella norma. - rilevare i parametri vitali; 


- valutare lo stato di coscienza; 

- controllare la glicemia (anche ogni 
ora). 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare soluzioni glucosate; 

- ridurre l'apporto di insulina; 

- aumentare la velocità di infusione 
della NPT. 
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RISULTATI ATTESI 


Normalizzazione dei va- 
lori glicemici. | 





Mantenere la glicemia Eseguire le procedure diagnostiche: 
nella norma. - rilevare i parametri vitali; 

- valutare lo stato di coscienza; 

- controllare la glicemia. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare insulina; 

- rallentare l’infusione della NPT; 

- ripreparare la NPT. 


Normalizzazione dei va- 
lori glicemici. 
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Edemi. 

Sudorazione. 
Ipertensione arteriosa. 
Aumentata PVC. 
Dispnea. 

Poliuria. 


Iperidratazione per apporto 
eccessivo di liquidi e/o elet- 
troliti. 


Mantenere nella norma Eseguire le procedure diagnostiche: 


l'equilibrio idro-elettro- - valutare l'aspetto fisico del paziente; 
litico. - rilevare i principali parametri respi- 
Ripristinare una norma- ratori e cardiocircolatori; 

le volemia. - controllare le velocità infusionali; 


misurare la diuresi, le perdite da 

drenaggi, sonda naso-gastrica, sto- 

mie; 

- eseguire il bilancio idro-elettroliti- 
CO; 

- eseguire gli esami ematochimici. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- ridurre e correggere l'apporto idro- 

elettrolitico. 





Non avere edemi. 
Possedere una funzio- 
nalità cardio-respiratoria 
nella norma. 

Avere una diuresi appro- 
priata. 
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elettrolitico. 
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Ipotensione. Disidratazione per: 
Polso piccolo. - apporto inadeguato di li- 
Tachicardia. quidi e/o elettroliti; 
ge Si - diarrea; 
Oliguria. - vomita. 
Cute secca. 
Mucose aride. 
Polidipsia. 


Emoconcentrazione. 


Mantenere l'equilibrio Eseguire le procedure diagnostiche: 
idro-elettrolitico 


nella - valutare lo stato della cute e delle 
mucose; 

- rilevare i principali parametri car- 
diocircolatori; 

- controllare le velocità infusionali e 
la pervietà delle vie venose; 

- misurare la diuresi, le perdite da 
drenaggi, sonda naso-gastrica, sto- 
mie; 

- eseguire il bilancio idro-elettroliti- 
co; 

- eseguire gli esami ematochimici. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare liquidi e/o elettroliti; 

- somministrare farmaci. 


Possedere una normale 
volemia. 

Avere una diuresi appro- 
priata. 

Possedere cute e mucose 
normotrofiche. 





Ipertermia. Sepsi dovuta a contamina- 
Brividi. zione di: 
Tachicardia. Mi 

. - linea infusionale; 
Ipotensione; - soluzione NPT. 
Dispnea. 
Iperglicemia. 


Alterazioni dello stato 
di coscienza. 


Non avere infezione, 
Non avere febbre. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- monitorizzare la temperatura (cen- 
trale e periferica); 

- eseguire colture mirate su secreti 

ed escreti; 

prelevare campioni di sangue per 

esami colturali ed ematochimici; 

eseguire colture sul CVG; 

praticare colture sulle soluzioni; 

eseguire colture sulle infusioni. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- raffreddare il paziente con mezzi fi- 
sici; 

- somministrare farmaci; 

sostituire il CVC; 

sostituire la linea infusionale; 

- preparare la NPT in modo sterile. 


Non avere segni di infe- 
zione. 


Non avere febbre. 
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PIANI DI ASSISTENZA 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE IN NE 








SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 
Prodromi: Vomito da: Non avere vomito. Eseguire le procedure diagnostiche: Il paziente non ha vomi 
- nausea; - sovra-alimentazione; - controllare l’alvo; to. 
- pesantezza gastrica; - errata velocità di sommi- - verificare la buona funzionalità del- 
- eruttazioni. nistrazione; la pompa. 
Emissione di materiale di ~- Ostacoli meccanici; Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 
provenienza gastrica. - errata posizione della son- zione: 
da; - porre il paziente nella posizione di 
- alterata peristalsi; sicurezza; 
- farmaci. - controllare l'esatta posizione e la 


pervietà della sonda. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci antiemetici 
e stimolanti la peristalsi; 

- sorvegliare con maggiore frequen- 
za il ristagno gastrico. 





Dolori addominali. Diarrea per: Avere una normale eva- Assicurare l'igiene e il comfort: Il paziente ha un alvo 
Emissione di feci liquide. - malassorbimento; cuazione. - cambiare il paziente. normale. 
- dieta enterale squilibrata Eseguire le procedure diagnostiche: Il paziente è pulito. 


qualitativamente e quanti- 


5 - stimare il tipo di feci evacuate; 
tativamente; 


- eseguire coprocoltura. 








ice Applicare le procedure terapeutiche: 
- somministrare farmaci sintomatici 
o sostanze astringenti; 
- sospendere o modificare la dieta; 
- verificare la funzionalità della pom- 
pa e sorvegliarne il funzionamento. 
Dolori addominali. Stipsi per: Avere l'alvo nella nor- Eseguire le procedure diagnostiche: —Normalizzazione della 
Meteorismo. - mancanza di fibre; ma. - collaborare nell'esecuzione di esa- funzionalità intestinale. 
tali - atonia intestinale; mi radiologici ed endoscopici. 
- farmaci; Assicurare l'eliminazione intestinale: 
- ostacoli meccanici (fecalo- - esecuzione di clistere di pulizia, 
ma). previa esplorazione rettale. 
Mancata progressione del Solidificazione della solu- Essere alimentato. Assicurare l'alimentazione e l’idrata- Il paziente è alimentato. 
pasto per ostruzione della zione enterale all’interno zione: 
sonda. del lume della sonda. - disostruire la sonda mediante l'in- 
Inginocchiamento o malro- troduzione in bolo di acqua; 
tazione della sonda. - riposizionare o sostituire la sonda. 








i ` ste ` ' (pat iprionia 
Avere la cute integra Applicare le procedure terapeutie he H 


3 zione di ulcere a livel Decubito della sonda per: 
Formazione di ulcere a | mantenere la sonda al centro della 
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Formazione di ulcere a livel-  Decubito della sonda per: Avere la cute integra. Applicare le procedure terapeutiche: Guarigione dell'ulcera. 
lo dell'ala del naso. - elevato calibro; - mantenere la sonda al centro della 
- assistenza infermieristica narice; 
inadeguata. - sostituire ogni giorno il cerotto di 
ancoraggio della sonda; 
- cambiare la narice di introduzione; 
- detergere e disinfettare giornal- 
mente l'ulcera. 
Presenza di materiale ali- Inalazione di materiale ali- Mantenere la pervietà Assicurare la respirazione: La dieta è somministrata 
mentare nelle vie aeree. mentare per assenza dei ri- delle vie aeree. (Vedi Piano di assistenza tipo al pa- correttamente. 
Tosse. flessi faringo-laringei. Essere alimentato. ziente con insufficienza respiratoria). || paziente ha una buona 
Insufficienza respiratoria. Possibilità di focolaio bron- Applicare le procedure terapeutiche: funzionalità respiratoria. 


copneumonico. 


- posizionare il malato adeguatamen- 


te. 
Assicurare l'alimentazione e Vidra- 
tazione: 
- controllare la posizione della son- 
da. 
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CAPITOLO 8 


ANATOMIA E FISIOLOGIA 
DELLE VIE NERVOSE SENSITIVE 
MOTORIE E AUTONOME 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e il percorso e la funzione nell'organismo dei sistemi deputati al trasporto degli stimoli 


sensitivi (soprattutto del dolore) e motori; 


e i sistemi regolatori l'equilibrio interno vegetativo. 


Per la comprensione delle diverse tecniche aneste- 
siologiche e antalgiche è opportuno descrivere l’ana- 
tomofisiologia delle vie nervose sensitive, motorie e 
del sistema autonomo. 

Rispetto al sistema nervoso centrale (SNC), si 
considera centripeto il percorso delle vie nervose 
sensitive, in quanto gli stimoli sono condotti, attra- 
verso un sistema di tre neuroni, dai recettori perife- 
rici alle aree sensitive della corteccia cerebrale. 

Si considera invece centrifugo il tragitto delle 
fibre nervose, sia motorie, sia vegetative: il percorso 
di entrambe è effettuato attraverso due neuroni; le 
prime partono dalle aree motorie della corteccia ce- 
rebrale per giungere a livello delle placche neuro- 
muscolari, le seconde prendono origine dalle porzio- 
ni spinale toraco-lombare (simpatico), cranica e spi- 
nale sacrale (parasimpatico), per arrivare a livello 
degli effettori situati nei vari organi. 


8-1 VIE DI DIFFUSIONE CENTRIPETE 
DELLA SENSIBILITA DOLORIFICA 


8-1-1 Il primo neurone: 
nervi spinali e nervi cranici 


L'organismo affida la sua sensibilità nei confronti 
degli stimoli interni ed esterni a una serie di neuroni 
afferenti, che hanno illoro punto di origine nei recet- 
tori periferici (per il dolore, il tatto, la temperatura, il 
senso della posizione muscolare e articolare, la sensi- 
bilità vibratoria) e il loro punto di arrivo a livello del- 
la sostanza grigia delle corna posteriori del midollo 
spinale (innervazione del tronco e degli arti), e del mi- 


dollo allungato e ponte (innervazione facciale). 

Il compito di questo primo tratto della via senso- 
riale ascendente è la selezione e la modulazione de- 
gli stimoli e la trasmissione dei segnali lungo i nervi 
periferici, sia spinali, sia cranici. 

I nervi spinali sono 31 paia: 8 cervicali, 12 tora- 
cici, 5 lombari, 5 sacrali, 1 coccigeo; ogni paio è 
costituito dalla fusione delle radici anteriori moto- 
rie e posteriori sensoriali (fig. 8-1). 

Anatomicamente emergono dal canale vertebrale 
lungo i forami di coniugazione, dopo aver attraver- 
sato prima lo spazio subaracnoideo (limitato dalla 
pia madre midollare all’interno e dall’aracnoide al- 
l'esterno) e poi lo spazio epidurale (o peridurale). 

Lo spazio subaracnoideo è occupato dal midollo 
spinale che, immerso nel liquido cefalo-rachidiano, 
giunge fino all’altezza del bordo inferiore della 1° 
vertebra lombare. Una conseguenza pratica di ciò è 
data dal fatto che ogni ago, che penetra nello spazio 
al di sotto di questo livello, non corre il rischio di 
ledere il midollo, ma può solo incontrare i filamenti 
della coda equina, le ultime radici lombari, sacrali e 
coccigee. 

Il sacco durale, che riveste esternamente lo spa- 
zio subaracnoideo, giunge inferiormente fino al bor- 
do inferiore della 2° vertebra sacrale. 

Lo spazio epidurale (o peridurale) è compreso fra 
la dura madre all’interno e i legamenti che avvolgo- 
no il canale vertebrale all’esterno (legamento giallo 
e più perifericamente legamenti inter e sopraspino- 
si). E uno spazio continuo, chiuso cranialmente dal- 
la fusione della dura madre col periostio del bordo 
occipitale e caudalmente dal legamento sacro-cocci- 
geo, che chiude lo hiatus sacrale. 
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a) Nervo spinale. 
b) Radice posteriore. 
c) Radice anteriore. 
d) Spazio subaracnoideo. 
e) Aracnoide (adesa alla dura madre). 
f) Dura madre. 

g) Spazio peridurale. 

h) Legamento giallo. 


IL PAZIENTE SOTTOPOSTO AD ANESTESIA 


FIGURA 8-1 Origine di nervi spinali e spazi intermeningei in sezione trasversale. 


Poiché il sacco durale è più vicino alla parete ante- 
riore del canale vertebrale, lo spazio peridurale si 
presenta più ampio posteriormente, soprattutto a 
livello toracico e lombare. 

Tale spazio contiene, immerse in un tessuto adi- 
poso semiliquido, le arterie, le vene, i linfatici extra- 
durali e le radici nervose anteriori e posteriori, av- 
volte a dito di guanto dalla guaina della dura madre 
e delle altre meningi. Le radici attraversano lo spa- 
zio per raggiungere i rispettivi forami di coniugazio- 
ne, a livello dei quali si fondono. 

Sembra che sia in questo punto che il nervo pre- 
senta la maggiore permeabilità a una soluzione ane- 
stetica introdotta nello spazio epidurale. 

I territori di competenza dei nervi spinali sulla 


cute vanno sotto il nome di metameri, zone simme- 
triche sulla metà destra e sinistra del corpo, in parte 
sovrapposte le une alle altre (fig. 8-2). 

I nervi spinali sovraintendono alla sensibilità cu- 
tanea, muscolo-tendinea, articolare, ossea e all’atti- 
vità motoria del collo, del tronco e degli arti. 

I nervi cranici sono 12 paia: la loro competenza 
è la innervazione dei territori cranio-facciali. 

Come esistono vari tipi di recettori periferici, 
così nei nervi sia spinali, sia cranici (e in quelli ap- 
partenenti al sistema nervoso autonomo) esistono 
vari tipi di fibre nervose, ciascuna delle quali, sulla 
base del diametro e quindi della velocità di condu- 
zione, ha una propria funzione. La tabella 8-1 illu- 
stra i vari tipi di fibre. 





TIPI DI FIBRA FUNZIONE 





A Motrici-Propriocettive 
Tatto-Pressione 
Motrici per i fusi muscolari 


Dolore-Temperatura 


2 DR 


B Simpatiche pre-gangliari 
(mieliniche) 


C Dolore 
Simpatiche post-gangliari 
(amieliniche) 





DIAMETRO VELOCITÀ DI CONDUZIONE 
(um) (m/s) 
12-20 70-120 
5-12 30-70 
5-12 30-70 
2-5 12-30 
1-3 3-15 
0.4-1.2 0.5-2 
0.4-1.2 0.5-2 


TABELLA 8-1 Classificazione delle fibre nervose periferiche. 
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FIGURA 8-2 Metameri del corpo. 


8-1-2 Il secondo neurone: la sensibilità 
propriocettiva e la sensibilità dolorifica 


Il secondo neurone della via sensoriale ascendente 
trae origine dalle cellule della sostanza grigia delle 
corna posteriori midollari e bulbo-pontine, per arri- 
vare ai nuclei del talamo. 

Esistono due grandi vie della sensibilità: la pri- 
ma, costituita da fibre di grosso calibro (Aa, AB), 
ascende lungo i fasci di Goll e di Burdach fino ai 
nuclei gracile e cuneato del bulbo e, dopo essersi 
incrociata sul lato opposto, sale come lemnisco me- 
diale nel ponte per raggiungere il nucleo ventro-late- 
rale del talamo. 








Tale via conduce la sensibilità propriocettiva (cioè il 
senso della posizione muscolare e articolare) e quella 
al tatto e alla pressione; sembra inoltre che queste 
grosse fibre lemniscali abbiano, a livello del midollo 
spinale, una funzione modulatoria (prevalentemen- 
te inibitoria) nei confronti delle fibre più piccole 
(Aé, C), che costituiscono la seconda grande via, 
quella della sensibilità dolorifica. 

Questo sistema di controllo, dove l’attività delle 
fibre più grosse mielinizzate tenderebbe a chiudere 
«il cancello», cioè il passaggio dell’ impulso nei con- 
fronti delle fibre più piccole, inibendo la trasmissio- 
ne del dolore, è nota come Gate Control System di 
Melzack e Wall, e spiegherebbe l’efficacia di molti 





ramenti analgesici, come l’agopuntura e Pelet- 
tro-stimolazione nervosa transcutanea (TENS). 

La seconda via, come già accennato, è costituita 
da fibre nervose più sottili e reca i messaggi della 
sensibilità dolorifica; di essa distinguiamo due fasci: 
il fascio Neo-Spino-Talamico le cui fibre (Ad) veico- 
lano la componente epicritica del dolore (più preci- 
so, veloce, violento, ma transitorio) e il fascio Paleo- 
Spino-Reticolo-Talamico (fibre C), caratteristico 
della componente protopatica del dolore (meno pre- 
ciso, più diffuso, più lento, ma più costante). 

Entrambi i fasci fanno capo ai nuclei talamici. 


8-1-3 Il terzo neurone: 
la percezione cosciente del dolore 


Il terzo percorso, che le fibre della via sensoriale 
ascendente fanno, si diparte dai nuclei del talamo (a 


CERVELLO 
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questo livello le fibre della sensibilità dolorifica si 
integrano con altri centri come il locus coeruleus, il 
sistema limbico, l’ipotalamo e la sostanza reticolare 
ascendente, spiegando le reazioni vegetative, endo- 
crino-metaboliche, emozionali e comportamentali 
del dolore), prosegue lungo la capsula interna, fino 
alle aree somato-sensoriali della corteccia cerebrale 
(aree 3, 1 e 2). A questo livello la percezione doloro- 
sa diviene cosciente. 


Sono stati localizzati nel sistema nervoso centrale, e 
più precisamente nelle lamine II e III delle corna 
posteriori del midollo spinale, nella sostanza grigia 
periacqueduttale del mesencefalo, nel locus coery- 
leus, nel talamo e nei nuclei vagali, particolari recet- 
tori (detti morfinici), a cui si legano, sia i farmaci 
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FIGURA 8-3 Percorso centripeto della sensibilità dolorifica e punti di azione 


dei trattamenti anestetici e analgesici. 
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analgesici stupefacenti, sia sostanze a carattere anal- 
gesico prodotte dall'organismo e chiamate endorfi- 
ne. La stimolazione di tali recettori provoca analge- 
sia: la specificità di queste strutture è dimostrata 
dalla possibilità di fare regredire l’analgesia con la 
somministrazione di naloxone, un antagonista degli 
analgesici morfinici (vedi paragrafo 10-2). 

La struttura chimica di tali mediatori morfinosi- 
mili endogeni (endorfine) è polipeptidica e il loro 
effetto è 30 volte più potente di quello della morfina. 

La presenza di questi recettori a livello del mi- 
dollo spinale è alla base di molti trattamenti antalgi- 
ci peridurali o subaracnoidei con analgesici stupefa- 
centi. 

Dopo questo excursus sulla via sensoriale ascen- 
dente è possibile considerare i vari livelli su cui 
agiscono molte delle tecniche anestetiche e antalgi- 
che partendo dall’estrema periferia, cioè dai recet- 
tori periferici (fig. 8-3). 


Agiscono sul primo neurone: 


L’anestesia di superficie (o per contatto) Si tratta 
di una applicazione di anestetici locali su una super- 
ficie cutanea o mucosa (somministrazione di lidoca- 
ina sulla mucosa dell’epiglottide, delle corde vocali 
e del laringe prima dell’intubazione). 


L’anestesia per infiltrazione Si attua iniettando 
l’anestetico locale a livello di tutta la zona sede dello 
stimolo doloroso. 


L’anestesia tronculare Consiste nell’iniettare la- 
nestetico locale in corrispondenza del tronco nervo- 
so, del plesso o del ganglio che devono essere blocca- 
ti (blocco del plesso brachiale, del ganglio stellato o 
del ganglio celiaco). 


Agiscono prevalentemente sulla parte terminale del 
primo neurone ma, per diffusione alle corna poste- 
riori del midollo spinale, anche sul punto di sinapsi 
fra primo e secondo neurone: 


L’anestesia peridurale Consiste nella sommini- 
strazione di anestetico locale e/o di un analgesico 
stupefacente nello spazio peridurale. 


L’anestesia subaracnoidea Si effettua, con l’intro- 
duzione di anestetico locale e/o di un analgesico 
stupefacente, nello spazio subaracnoideo. 


Agisce esclusivamente sul sistema nervoso centrale, 
bloccando la percezione cosciente del dolore (terzo 
neurone): 


L’anestesia generale Qualunque sia la via di som- 
ministrazione dei farmaci (parenterale o per inala- 
zione), l’unico veicolo per il loro trasporto ai centri 
nervosi è solo la circolazione sanguigna. 


8-2 VIA MOTRICE PIRAMIDALE 


Dalle aree motorie (4, 8) della corteccia cerebrale, in 
cui ogni gruppo muscolare della metà opposta del 
corpo ha la propria sede di proiezione, il primo neu- 
rone (detto anche centrale) della via motrice pirami- 
dale scende lungo la capsula interna, il mesencefalo, 
il ponte e il bulbo. A questo livello si incrocia e va 
a formare il fascio piramidale crociato, quindi ter- 
mina nelle cellule delle corna midollari anteriori 
(fig. 8-4). 

Il secondo neurone costituisce la via periferica: 
dalle radici anteriori del midollo spinale giunge alle 
fibre muscolari lungo i nervi spinali e i nervi cranici 
(tali nervi sono anche detti misti, perché contengo- 
no una componente sia motoria, sia sensitiva). 

La via motoria è una delle vie discendenti, lungo 
le quali si esprime la risposta attiva di difesa alla 
stimolazione dolorosa. 

Risulta opportuno in questa sede fornire un ac- 
cenno alla struttura anatomofisiologica della placca 
motrice, punto di passaggio dello stimolo fra la fibra 
nervosa e quella muscolare, e sede dell’azione dei 
farmaci miorilassanti (curari). 

All’arrivo dell'impulso nervoso il nervo motore 
libera acetilcolina, mediatore chimico contenuto al- 
l'interno delle vescicole sinaptiche, presenti in gran- 
de quantità in prossimità della membrana cellulare 
della fibra nervosa. 

L’acetilcolina, dopo essersi riversata nello spazio 
inter-sinaptico, va a legarsi specificamente con i re- 
cettori presenti sulla membrana cellulare della fibra 
muscolare (detti nicotinici). 

L’interazione acetilcolina-recettore nicotinico 
consente un'improvvisa depolarizzazione, chiamata 
potenziale di placca, che eccita anche la parte adia- 
cente della fibra muscolare, suscitando un potenzia- 
le di azione muscolare e quindi la contrazione della 
fibra stessa. 

L’acetilcolina liberata viene rapidamente idroliz- 
zata dall’enzima acetilcolinesterasi, a livello della 
placca motrice, per cui la sua azione cessa rapida- 
mente (nel giro di pochi millisecondi) e la membrana 
torna allo stato basale, pronta a rispondere a un 
nuovo stimolo con la depolarizzazione. 

La risintesi di acetilcolina avviene a livello della 
terminazione nervosa motoria. 
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FIGURA 8-4 Percorso centrifugo della via motoria piramidale. 


8-3 IL SISTEMA NERVOSO 
AUTONOMO 


Il sistema nervoso autonomo (o vegetativo) regola 
l'equilibrio interne dell’organismo, indipendente 
dal controllo della volontà, attraverso l’innervazio- 
ne dei principali organi vitali del nostro corpo. 

Esso è suddiviso, sia da un punto di vista anato- 
mico, sia funzionale, in due porzioni diverse e di- 
stinte: 


e Il Sistema Ortosimpatico. 
e Il Sistema Parasimpatico. 


Entrambi innervano gli organi con effetti diversi, 
molte volte opposti e contrastanti. 

E proprio dall’equilibrio esistente fra questi due 
sistemi che si regge l’omeostasi neuro-vegetativa del 
nostro organismo. 


L'importanza di questi due sistemi è enorme, sia in 
situazioni parafisiologiche (come la paura e l’emo- 
zione), sia in situazioni patologiche (come lo stress, 
lo shock o l’insufficienza respiratoria), sia in corso 
di trattamenti farmacologici. 

Da un punto di vista anatomico il sistema nervo- 
so autonomo consta di 2 neuroni: il simpatico ha il 
suo punto di partenza nelle cellule della colonna 
laterale grigia del midollo spinale toracico e dei pri- 
mi due metameri del midollo spinale lombare (da T, 
a L). La sinapsi fra primo e secondo neurone è 
localizzata a livello dei gangli paravertebrali, dai 
quali si dipartono le fibre postgangliari amieliniche 
che terminano nei vari organi effettori. 

Il parasimpatico consta di due sezioni distinte, 
una craniale, le cui fibre sono accoppiate ai nervi 
cranici III, VII, IX e X, e una sacrale costituita in 
prevalenza dai nervi pelvici. 
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FIGURA 8-5 Percorso centrifugo del sistema nervoso autonomo. 


La sinapsi fra primo e secondo neurone può essere a 
livello di gangli vicini al percorso dei nervi cranici 
(ciliare, otico), oppure a livello dei plessi (cardiaco, 
celiaco) in prossimità degli organi effettori (fig. 8-5). 

In particolare la doppia innervazione di questo 
sistema è così composta: 


- cuore, laringe, trachea, polmone, esofago, stoma- 
co, intestino tenue, fegato, milza, rene e pancreas 
sottostanno a una regolazione simpatica e vagale 
(X nervo cranico); 

- l’occhio al simpatico e all’oculomotore (III crani- 
co); 

- le ghiandole lacrimali al simpatico e al facciale 

(VII cranico); 

la parotide e le sottomascellari al simpatico e al 

facciale e glosso-faringeo (IX cranico); 

- l'intestino crasso e l'apparato uro-genitale al sim- 
patico e al parasimpatico sacrale. 


I 


Da un punto di vista funzionale le fibre nervose peri- 
feriche di entrambi i sistemi inviano i loro messaggi 
attraverso la sintesi di un mediatore chimico, che si 
va a legare a specifici recettori situati in prossimità 
della membrana cellulare degli organi effettori. 


Il parasimpatico ha come mediatore chimico l’a- 
cetilcolina che si lega ai recettori muscarinici. 


Il simpatico ha come mediatori chimici la nora- 
drenalina e l'adrenalina, che si legano a due distinti 
tipi di recettori adrenergici: a e 8, con effetti in alcu- 
ni casi opposti. 

La tabella 8-2 illustra i vari effetti che la stimola- 
zione dei tre recettori (a-adrenergici, B8-adrenergici, 
muscarinici) produce sui vari organi. 


I recettori 8-adrenergici si suddividono inoltre in 
due sottotipi: 8; e 62. I primi sono presenti a livello 
cardiaco e oculare, i secondi prevalgono nella musco- 
latura liscia dei bronchi e dei vasi. 
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ORGANI SIMPATICO PARASIMPATICO 
Recettori adrenergici Recettori muscarinici 
a B 
Occhio Midriasi Aumento umore acqueo Miosi 
Cuore Effetto inotropo + Effetto cronotropo - 
Effetto cronotropo + Effetto batmotropo - 
Effetto batmotropo + Effetto dromotropo - 
Effetto dromotropo + 
Vasi Vasocostrizione Vasodilatazione 
Bronchi Broncocostrizione —Broncodilatazione Broncocostrizione 
Intestino: 
e motilità Atonia Atonia Iperperistalsi 
e secrezione Riduzione Riduzione Ipersecrezione 
e tono degli sfinteri Contrazione Riduzione 





TABELLA 8-2 Effetti del sistema simpatico e parasimpatico. 
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CAPITOLO 9 


CONCETTI INTRODUTTIVI 
SULL'ANESTESIA GENERALE 


| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le caratteristiche dell’anestesia generale; 


e le componenti dell’anestesia generale; 


|s le finalità dell’anestesia generale. 





Per anestesia generale s'intende un processo di de- 
pressione reversibile, ottenuto farmacologicamen- 
te, delle funzioni inerenti la vita di relazione, ma 
non di quelle inerenti la vita vegetativa; letteral- 
mente anestesia significa assenza di sensazioni. Già 
dalla definizione si può comprendere che l’anestesia 
generale deve possedere due caratteristiche: 


Reversibilità completa Possibilità di risvegliare il 
paziente, pur tenendo presente i tempi e i modi di 
eliminazione e di metabolizzazione dei vari farmaci. 


Assenza di compromissione della vita vegetativa I 
procedimenti anestesiologici debbono interferire 
nella minor maniera possibile coi processi omeosta- 
tici dell organismo e col sistema nervoso autonomo. 
Tale sistema deve infatti mantenere una funzionali- 
tà il più possibile vicino alle condizioni fisiologiche 
nella regolazione dell’apparato cardiocircolatorio, 
della funzione renale ed epatica, delle secrezioni 
ghiandolari sia esocrine, sia endocrine. 


Il concetto di base dell’anestesiologia moderna par- 
te dalla suddivisione dell'evento anestetico in quat- 
tro parti, per ciascuna delle quali corrispondono ca- 
tegorie di farmaci diversi. Le quattro componenti 
fondamentali sono: 


1. Ipnosi o narcosi: perdita della cognizione degli 
eventi che si svolgono nell’ambiente circostante. 
In pratica la ipnosi anestesiologica è caratteriz- 
zata da perdita di coscienza, accompagnata dal 
raggiungimento di un sonno profondo. 

2. Analgesia: abolizione della percezione degli sti- 
moli dolorosi; con la sola analgesia la coscienza 
può rimanere integra. 


e le possibili sedi elettive del sistema nervoso centrale su cui agiscono gli anestetici; 


3. Rilasciamento muscolare: abolizione della con- 
trattilità e del tono della muscolatura scheletri- 
ca. Il rilasciamento muscolare non è indispensa- 
bile per tutti gli interventi chirurgici; lo è in 
quelli che coinvolgono la cavità toracica e addo- 
minale. Ogni tecnica anestesiologica, che preve- 
de un rilasciamento muscolare generalizzato, de- 
ve prevedere anche un’assistenza respiratoria. 

4. Stabilizzazione neuro-vegetativa: consiste nel con- 
trollo sia dell'attività riflessa, sia dell’omeostasi 
dell’organismo. Le funzioni vitali dell’individuo 
anestetizzato debbono essere mantenute, il più 
possibile, entro parametri fisiologici. 


L’analgesia può essere sia una componente essenzia- 
le di un’anestesia generale (ogni anestesia generale, 
effettuata per consentire un intervento chirurgico, 
deve quasi sempre prevedere l’uso di farmaci anal- 
gesici), sia un procedimento antalgico a sé stante, 
che consente il controllo del dolore senza interferire 
sullo stato di coscienza. 

In corso di anestesia generale i farmaci usati a 
scopo analgesico sono i derivati morfinici, detti an- 
che analgesici stupefacenti, la cui sede di azione è 
prevalentemente il sistema nervoso centrale, cioè il 
terzo neurone della via sensoriale ascendente. 

Per numerosi procedimenti antalgici, che com- 
prendono l’anestesia tissutale per infiltrazione, le 
metodiche di blocco nervoso periferico, le tecniche 
peridurale e subaracnoidea, i farmaci utilizzati sono 
prevalentemente gli anestetici locali (lidocaina, bu- 
pivacaina, mepivacaina), i quali, posti a contatto 
con le strutture nervose periferiche (I neurone), in- 
terrompono la conduzione degli stimoli lungo le vie 


¿sione centripeta della sensibilità dolorifica. 
Gli anestetici generali, cioè i farmaci utilizzati per 
indurre narcosi, sono dotati di tropismo elettivo per 
le strutture nervose centrali, capaci di interferire in 
maniera reversibile sui meccanismi mesencefalo- 
corticali, che controllano la veglia, il tono muscola- 
re, la percezione dolorosa. 

Anche se la moderna farmacologia ha fatto note- 
voli progressi nello svelare gli intimi meccanismi di 
azione di farmaci come gli analgesici stupefacenti e 
le benzodiazepine, localizzando la sede dei loro re- 
cettori e focalizzando numerose interazioni con al- 
tri sistemi peptidergici dell’encefalo, altrettanto 
non si può dire per quello che riguarda gli anestetici 
generali. Per molti di essi infatti non sono stati 
individuati recettori specifici; esistono soltanto teo- 
rie che prendono in considerazione possibili mecca- 
nismi di azione e possibili sedi elettive. 

E certo che tutti gli anestetici generali hanno 
un'elevata affinità per le strutture lipidiche, di cui 
sono ricchi i neuroni cerebrali. 

Le sedi specifiche su cui agiscono gli anestetici 
generali sembrano essere la corteccia cerebrale e la 
sostanza reticolare ascendente, entrambe zone den- 
sissime di cellule nervose con numerose sinapsi. 

Su tali neuroni, a causa della loro spiccata liposo- 
lubilità, avverrebbe una rapida fissazione degli ane- 
stetici generali. 

La corteccia cerebrale determina lo stato di co- 
scienza e notevole parte del comportamento dell’in- 
dividuo, nonché i movimenti volontari, la percezio- 
ne cosciente della sensibilità, il meccanismo della 
visione, dell’udito e del linguaggio. 

La sostanza reticolare ascendente è situata lungo 
l’asse verticale dell’encefalo, a livello del bulbo, del 
ponte, e soprattutto del mesencefalo. 

Ha connessioni nervose con tutti gli altri centri, 
presiede all’alternanza fisiologica del ritmo sonno- 
veglia, controlla il tono muscolare. 

La sua stimolazione provoca lo stato di vigilanza 
(dolore, tensioni emotive, stress, farmaci analetti- 
ci). La sua inibizione provoca il sonno (stato di 
stanchezza, anestetici generali). La sua lesione pro- 
voca il coma (traumi, tumori). 

La depressione delle attività cerebrali, causata 
dagli anestetici generali, interessa il sistema nervoso 
centrale in senso cranio-caudale. 

Con l'aumento progressivo della dose di tali far- 
maci, si assiste prima alla soppressione della co- 
scienza, poi, via via, vengono depresse funzioni e 
centri presenti nel mesencefalo, nel ponte (attività 
respiratoria) e nel bulbo (attività respiratoria defini- 
tivamente, e regolazione cardiovascolare). 

Di estrema importanza nella conduzione di un’a- 
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nestesia è la stabilizzazione neuro-vegetativa. 

Durante un intervento chirurgico, accanto all: 
somministrazione farmacologica, il compito più im- 
portante dell’anestesista è quello di controllare e 
consentire le funzioni vitali dell organismo in ambi- 
to fisiologico. Tale compito consiste nel mantenere 
un equilibrio emodinamico soddisfacente (si pensi 
agli effetti collaterali degli anestetici sull’apparato 
cardiovascolare, o alle possibili improvvise perdite 
ematiche di alcuni interventi), nell’assicurare un’a- 
deguata assistenza respiratoria (si consideri l’effetto 
paralizzante che i farmaci curari provocano sui mu- 
scoli respiratori, con necessità di instaurare una 
ventilazione meccanica, o il ricorso a una ventilazio- 
ne monopolmonare con possibile ipossia durante 
molti interventi sul torace), nel valutare l’entità del- 
la diuresi, interpretandone un’eventuale contrazio- 
ne o eccesso (si pensi agli stati di scompenso cardia- 
co e di shock); risulta inoltre indispensabile correg- 
gere eventuali squilibri acido-basici (si considerino 
le due componenti respiratoria e metabolica), valu- 
tare il bilancio idro-elettrolitico ed effettuare un 
compenso volemico (si pensi alle perdite di liquidi 
ed elettroliti presenti nei pazienti con occlusione 
intestinale), controllare squilibri endocrino-meta- 
bolici (si consideri la possibilità di uno scompenso 
diabetico durante un intervento chirurgico). 

La funzione dell’anestesista è quindi, sia di con- 
trollo dei parametri vitali, sia di intervento, qualora 
il tipo di chirurgia effettuato, le precedenti condi- 
zioni cliniche del paziente, o gli effetti collaterali 
degli anestetici utilizzati portino i parametri dell’in- 
dividuo al di fuori di un range normale. Da qui sono 
opportune due considerazioni: 


1. L'importanza di un monitoraggio continuo e 

particolareggiato intra-operatorio risulta basila- 
re nel potere controllare l'andamento del pazien- 
te in sala operatoria (vedi capitolo 6). 
Tale monitoraggio, che serve a ridurre il rischio 
anestesiologico-chirurgico dell’intervento, deve 
essere tanto più accurato, quanto più le condi- 
zioni cliniche dei pazienti sono compromesse 
(patologie cardiache, respiratorie, renali, neuro- 
logiche, metaboliche, traumi, o patologie d’ur- 
genza) e quanto più l’intervento chirurgico si 
riferisce a organi vitali (chirurgia epatica, vasco- 
lare, toracica, cardiochirurgia). 

2. La seconda considerazione è che, in tali condi- 
zioni, spesso l’anestesista in sala operatoria ese- 
gue anche quella che viene definita rianimazione 
intra-operatoria. Ciò spiega l'estrema vicinanza 
delle due discipline anestesia e rianimazione e il 
fatto che siano esercitate da un solo medico: l’a- 
nestesista-rianimatore. 
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CAPITOLO 10 î 


LA PREANESTESIA E LA PREPARAZIONE 
DEL PAZIENTE ALL'INTERVENTO 





Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


sa | 


e le indagini cliniche, laboratoristiche e strumentali alle quali sottoporre un paziente 


prima di effettuare un’anestesia; 


e la possibilità di valutare il rischio operatorio del paziente; 
| e i farmaci utilizzati nella preanestesia e le loro finalità; 
È la preparazione del paziente all’anestesia e all'intervento chirurgico; 


e i principali sistemi di risparmio del sangue. 





10-1 LA VISITA ANESTESIOLOGICA 


Il giorno prima di ogni intervento chirurgico di ele- 
zione è necessario sottoporre il paziente a un’accu- 
rata visita anestesiologica per stabilire le condizioni 
cliniche generali, la presenza di eventuali stati pato- 
logici e la loro gravità. 

Per prima cosa l’anestesista deve essere ben in- 
formato circa il tipo di intervento chirurgico che si 
intende eseguire. In secondo luogo è necessario 
compiere un’attenta indagine anamnestica, un accu- 
rato esame obiettivo e una scrupolosa valutazione 
degli esami di laboratorio e strumentali del pazien- 
te. 

Con l’anamnesi è opportuno accertarsi di even- 
tuali gravi patologie: cardiocircolatorie (cardiopatia 
ischemica, valvulopatie, turbe del ritmo, ipertensio- 
ne arteriosa), respiratorie (broncopolmonite, insuf- 
ficienza respiratoria ostruttiva o restrittiva), insuf- 
ficienza renale acuta o cronica, insufficienza epati- 
ca, epatite virale pregressa, problemi neurologici 
(epilessia, morbo di Parkinson, deficit a focolaio), 
problemi oculari (glaucoma), malattie metaboliche 
(diabete). 

Occorre inoltre indagare se il paziente possieda 
una diatesi allergica, o abbia avuto episodi allergi- 
ci durante precedenti somministrazioni farmacolo- 
giche. 

L’anamnesi dovrà poi orientarsi verso una ricer- 
ca di più preciso interesse anestesiologico. E utile 
così accertare l’esistenza di precedenti anestesie, le 
modalità del loro decorso, la tecnica di esecuzione e 
le eventuali complicanze. 

L’esame obiettivo deve essere soprattutto rivol- 





to agli apparati cardiocircolatorio e respiratorio. 

Di estrema importanza risulta verificare lo stato 
di compenso cardiocircolatorio del paziente 
(dispnea da sforzo, dispnea a riposo, ortopnea ob- 
bligata sono sintomi di progressiva insufficienza 
ventricolare sinistra, mentre presenza di edemi agli 
arti inferiori, epatomegalia e giugulari turgide se- 
gnalano la presenza di una insufficienza ventricola- 
re destra). 

E sempre opportuna l’ascoltazione del torace per 
mettere in evidenza eventuali fischi o sibili, espres- 
sione di forme prevalentemente ostruttive, oppure 
rumori di ingombro tracheo-bronchiale, espressione 
di fenomeni flogistici acuti o cronici delle vie respi- 
ratorie. 

L’anestesista, oltre a valutare l’età, il peso, le 
caratteristiche antropometriche e lo stato di nutri- 
zione del paziente, deve prendere in considerazio- 
ne alcune condizioni anatomiche importanti per 
l'anestesia, come la presenza di entrambi i polsi 
radiali, lo stato e l’apertura della cavità orale, le 
condizioni della dentatura (esistenza di protesi mo- 
bili parziali o totali, o di denti estremamente mal- 
fermi), la mobilità della mandibola e l'estensione 
del capo. 

Attenzione va posta poi nell’ispezionare il siste- 
ma venoso, sia per predisporre la cannulazione più 
opportuna, sia per evidenziare preoperatoriamente 
trombosi venose o varici, che potrebbero provocare 
embolie intra e post-operatorie. 

Nel caso si propenda a effettuare un’anestesia 
peridurale o subaracnoidea è bene valutare lo stato 
della colonna vertebrale a livello lombare e sacrale, 
la presenza di eventuale scoliosi e la consistenza 
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degli s> rvertebrali. 

I riguardanti le condizioni fisiche del pa- 
ziente dovranno essere completati anche da indagini 
strumentali e di laboratorio. 

Per eseguire qualsiasi tipo di anestesia sono indi- 
spensabili i seguenti esami: 


- ECG: per escludere alterazioni cardiache. 

- RX torace: per escludere lesioni pleuro-parenchi- 
mali in atto. 

- morfologico: la sua importanza è legata al traspor- 
to di ossigeno. 

- glicemia: può mettere in evidenza un diabete mel- 
lito. 

- azotemia e creatininemia: possono indicare un’al- 
terazione della funzionalità renale. 

- esame delle urine: ci fornisce ulteriori informazio- 
ni sulla situazione renale. 

- elettroliti plasmatici: sono importanti nei pazienti 

occlusi, con vomiti ripetuti o con sonda naso-ga- 

strica, in terapia diuretica. 

prove di funzionalità epatica (transaminasi, biliru- 

bina, yGT). 


Per interventi chirurgici importanti, o per condizio- 
ni cliniche particolari pregresse possono essere ne- 
cessari: 


- clearence della creatinina o filtrato glomerulare: la 
sua determinazione è opportuna nei pazienti con 
insufficienza renale; 

- bilancio emocoagulativo: negli epatopatici e nei 
pazienti in terapia con anticoagulanti; 

- prove di funzionalità respiratoria. 


Indispensabile poi risulta la conoscenza da parte 
dell’anestesista di tutti i trattamenti farmacologici a 
cui il paziente è sottoposto. 

Di solito quasi tutte le terapie vanno continuate 
fino alla sera precedente l’intervento. Alcune an- 
drebbero proseguite anche la mattina in sala opera- 
toria: è il caso dei nitroderivati (somministrati nella 
cardiopatia ischemica), i quali possono essere inter- 
rotti per os e continuati sotto forma di cerotto appli- 
cabile alla cute. 

Fra i pochi farmaci da sospendere è opportuno 
ricordare: 


1. Gli anticoagulanti orali (derivati coumarinici), 
che vanno interrotti qualche giorno prima del- 
l’intervento fino a riportare l’attività protrombi- 
nica a valori superiori al 55%. 

2. Gli antidepressivi triciclici (imipramina, ami- 
triptilina) e gli inibitori della monoaminoossidasi 
(fenelzina, tranilcipromina): sono farmaci spesso 
di pertinenza psichiatrica e possono indurre vio- 
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lente crisi ipertensive durante un’anestesia gene- 
rale. Andrebbero sospesi almeno una settimana 
prima dell’intervento. 


Per quello che riguarda i 8-bloccanti vi sono diver- 
genze di opinione, ma la tendenza attuale consiste 
nel mantenerli in terapia fino al giorno precedente 
l’intervento. 

Da ricordare anche le possibili crisi ipertensive 
di rimbalzo dopo la sospensione, in un malato iper- 
teso, di clonidina. 

I pazienti diabetici, che sono in trattamento con 
insulina ritardo o antidiabetici orali, possono essere 
trattati con l’infusione di soluzioni glucosate e insu- 
lina pronta il giorno dell’intervento. Nel corso di 
quest’ultimo è necessario controllare spesso glice- 
mia e glicosuria, regolando su queste la terapia insu- 
linica. 

Da quanto si è detto si deduce l’importanza della 
visita anestesiologica pre-operatoria, dalla quale, ol- 
tre all’ impostazione del programma di anestesia, 
può risultare: 


1. La necessità di ulteriori indagini diagnostiche e 
quindi di procrastinare l’intervento. 
2. La valutazione del rischio operatorio. 


Tale valutazione si deve basare sia sul tipo di inter- 
vento chirurgico, sia sulle condizioni fisiche del sog- 
getto. 

Esistono molte classificazioni per definire lo sta- 
to clinico di un paziente prima dell’intervento chi- 
rurgico; una delle più utilizzate è la classificazione 
ASA (American Society of Anesthesiologists) che 
suddivide gli operandi in cinque categorie: 


1. Paziente in buone condizioni generali di salute. 

2. Paziente con una malattia sistemica che non gli 
procura limitazioni funzionali. 

3. Paziente con una severa patologia che gli procura 
anche limitazioni funzionali. 

4. Paziente con una severa patologia che gli procura 
un costante pericolo di vita. 

5. Paziente moribondo con non più di 24 ore di 
vita, indipendentemente dal fatto che si sotto- 
ponga o meno all’intervento chirurgico. 


10-2 LA PREANESTESIA 


Con questo termine s'intende la somministrazione, 
circa mezz'ora prima deli’intervento, prevalente- 
mente per via intramuscolare (nei bambini per via 
orale o rettale), di farmaci diretti ad agire sull’attivi- 
tà vagale riflessa, sulla soglia del dolore e sulle con- 
dizioni psichiche del paziente. 
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SCOPI FARMACI 
Elevazione della soglia Analgesici 
del dolore stupefacenti 


Attenuazione dell'attività Parasimpaticolitici 
vagale riflessa (Atropina) 


Psicofarmaci: 

e Benzodiazepine 
e Butirrofenoni 

e Fenotiazine 


Sedazione psichica 


Prevenzione di eventuali Anti-istaminici 


allergie 


Butirrofenoni 
Fenotiazine 


Prevenzione del vomito 


Riduzione del consumo di O; 


Potenziamento indiretto degli 
anestetici che si somministreran- 
no in sala operatoria. 





TABELLA 10-1 Scopi della preanestesia. 


La tabella 10-1 riporta gli scopi della preanestesia 
uniti al tipo di farmaco utilizzato per tale fine. 


10-2-1 Analgesici 


Si definiscono analgesici quei farmaci capaci di in- 

terferire sulla sensibilità dolorifica. 

Distinguiamo due grandi classi di farmaci analge- 
sici: 

e gli analgesici minori, detti anche periferici, dotati 
inoltre di azione anti-infiammatoria e antipireti- 
ca; 

e gli analgesici maggiori detti anche centrali, o stu- 
pefacenti, o oppiacei. 


I primi vengono usati dall’anestesista-rianimatore 
quasi esclusivamente per il controllo del dolore 
post-operatorio. 

I secondi, quelli oppiacei, sono utilizzati sia per 
la preanestesia, sia durante l’esecuzione dell’aneste- 
sia generale, sia nel controllo del dolore post-opera- 
torio. 

Gli analgesici maggiori hanno come loro caposti- 
pite la morfina. I più utilizzati in anestesia sono: 


Morfina (F.U.— 1 fl = 10 mg) 
Meperidina (F.U.— 1 fl = 100 mg) 
Fentanile (Fentanest®— 1 mL = 0.05 mg) 
Pentazocina (Talwin®—1 fl = 30 mg) 


Buprenorfina (Temgesic®— 1 fl = 0.3 mg) 


Questi farmaci provocano una potente analgesia, 
agendo prevalentemente sul sistema nervoso cen- 
trale. 

Accanto a questo effetto principale, riscontria- 
mo però in molti casi anche modificazioni dell’umo- 
re, che vanno da una sensazione di stare bene, di 
tranquillità (euforia, dovuta all’azione del farmaco 
sulla sfera limbica, preposta al controllo del compor- 
tamento affettivo ed emotivo), a sensazioni di ma- 
lessere, ansia e paura (disforia). 

Gli analgesici maggiori possiedono inoltre un’a- 
zione sedativa generalizzata, che, a dosaggi molto 
elevati, può arrivare anche all’induzione del sonno 
e al coma. 

La tabella 10-2 schematizza tali azioni ed eviden- 
zia gli effetti di questi farmaci su altri apparati. 

Questa categoria di farmaci è stata oggetto di 
numerosi studi, che hanno portato da un lato all’iso- 
lamento di una serie di peptidi endogeni (cioè pro- 
dotti dall'organismo) ad azione analgesica (endorfi- 
ne, encefaline, dinorfina), e dall’altro alla scoperta 
di specifici recettori, ai quali si legano, sia i peptidi 
endogeni, sia gli analgesici stupefacenti. 

Come già accennato, esiste quindi un sistema 
endogeno, oltre che di trasmissione del dolore, an- 
che di modulazione e attenuazione dello stesso. 

La localizzazione anatomica dei vari recettori 
sembra seguire tutta la via ascendente del dolore e 
posizionarsi anche su altre aree del sistema nervoso 
centrale. 

Come i peptidi endogeni, anche gli analgesici 
stupefacenti si possono combinare con i vari recet- 
tori (detti morfinici), spiegando così molte delle loro 
azioni e alcuni dei loro effetti collaterali. 

I recettori sarebbero da suddividere in tre classi; 
la loro stimolazione selettiva provoca effetti diversi: 





Classe 
Recettoriale fa ic vi 
Effetti Analgesia Analgesia Disforia 
clinici sopraspinale spinale 
della loro 
stimolazione Depressione Miosi Allucinazioni 
respiratoria 
Euforia Sedazione Stimolazione 
respiratoria 
e vasomotoria 


Esistono poi anche farmaci antagonisti nei confron- 
ti degli analgesici stupefacenti, come il naloxone 
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APPARATO EFFETTO 


SNC 1. Azione analgesica intensa 


2. Azione sedativa 


3. Azione euforica/disforica 


4. Azione emetogena 
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SEDE DI AZIONE 





Sostanza grigia periacqueduttale 
Talamo 
Nucleo del rafe magno 


Sistema limbico 
Chemoreceptor trigger zone 
(midollo allungato) 





Occhio 5. Miosi 


Nervo oculomotore 





Respiratorio 


e ipoventilazione 
alveolare 

e ipossia, 
ipercapnia 


7. Riduzione riflesso della tosse 


6. Riduzione ampiezza 
e frequenza del respiro: 


Centri respiratori 
(ponte, midollo allungato) 


Centro del riflesso della tosse 
(midollo allungato) 





Cardiocircolatorio 


8. Ipotensione: vasodilatazione 


arteriosa e venosa con riduzione 


del ritorno venoso 





Gastro-enterico 


9. Riduzione peristalsi intestinale 


10. Aumento del tono degli sfinteri 
(pilorico, Oddi, ileo-cecale) 








Urinario 11. Aumento tono detrusore 


vescicale 
12. Riduzione diuresi 





Endocrino 13. Aumento secrezione di ADH 


TABELLA 10-2 Effetti degli analgesici stupefacenti. 


(Narcan®), i quali spiazzano in modo specifico gli 
oppiacei dal loro legame coi recettori. 

La farmacologia di questi composti è poi ancora 
più complessa, in quanto esistono antagonisti solo 
parziali (si legano ad un solo tipo di recettore, ri- 
muovendo soltanto alcuni effetti degli oppiacei), ed 
esistono composti ad azione agonista/antagonista 
(con una azione di stimolo nei confronti di alcune 
classi di recettori e di inibizione nei confronti di 
altre). 

Queste considerazioni contribuiscono a spiegare 
molte delle differenze farmacologiche dei vari anal- 
gesici stupefacenti; la tabella 10-3 prende in esame 
i composti principali e il loro comportamento nei 
confronti dei recettori (comportamento agoni- 
sta = stimolante; comportamento antagonista = 
= bloccante). 

A questo punto è opportuno fare alcune osserva- 
zioni; la morfina, la meperidina, il fentanile e in 
parte la buprenorfina possiedono un comportamen- 


Ipofisi posteriore 





to univoco: la loro azione (stimolando i recettori p 
e x) è quella classica, descritta per gli oppioidi (anal- 
gesia, sedazione, euforia, miosi, depressione respi- 
ratoria, dipendenza fisica). 











COMPOSTO CLASSE RECETTORIALE 

H x o 
Morfina Ag Ag - 
Meperidina Ag Ag - 
Fentanile Ag Ag - 
Pentazocina Ant Ag Ag 
Buprenorfina Ag Ag = 
Naloxone Ant Ant Ant 
Ag = Agonista 


Ant = Antagonista 


TABELLA 10-3 Relazione fra analgesici stupefacenti 
e recettori morfinici. 
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La pentazocina, ritrovandosi a stimolare i recettori 
x e 0, possiede una minore azione analgesica ed 
euforizzante e addirittura esercita un’azione stimo- 
lante sui centri del respiro e cardiocircolatori: di qui 
il suo impiego in pazienti a volte critici, o anziani 
con insufficienza respiratoria e ipotensione. 

Inoltre è errato prescrivere pentazocina nell’im- 
mediato periodo post-operatorio (come terapia an- 
talgica), se al paziente è stata somministrata in sala 
operatoria meperidina o fentanile: l’effetto antago- 
nista, che la pentazocina ha nei confronti dei recet- 
tori u, andrebbe a spiazzare anche quel minimo di 
analgesia residua, dovuta alla stimolazione di questi 
recettori da parte di meperidina e fentanile. 

Il naloxone sembra essere l’unico antagonista pu- 
ro, poiché possiede effetti inibenti nei confronti di 
tutti e tre i recettori. 

Come efficacia di analgesia la morfina è 10 volte 
più potente rispetto alla meperidina e il fentanile è 
80 volte più potente della morfina. 

La meperidina possiede un’azione lievemente 
spasmolitica sulla muscolatura liscia delle vie biliari, 
dell’intestino, degli ureteri, dei bronchi. 

In preanestesia, per via intramuscolare, il dosag- 
gio della morfina è 0.1-0.2 mg/kg, il dosaggio della 
meperidina è 0.7-1.5 mg/kg. 


10-2-2 Parasimpaticolitici 


Vengono anche denominati atropinosimili o vagoli- 
tici, in quanto il loro capostipite è l’atropina e il 
nervo vago rappresenta la parte più importante del 
sistema parasimpatico. 

La loro azione consiste nel blocco specifico e 
selettivo dei recettori periferici parasimpatici, detti 
muscarinici (vedi paragrafo 8-3). 

In preanestesia i vagolitici utilizzati sono: atropi- 
na e scopolamina. 

La tabella 10-4 schematizza gli effetti di tali far- 
maci sui vari apparati. 

Le controindicazioni principali di questi compo- 
sti sono: 


a) Tachicardia o sindromi aritmiche ad alta fre- 
quenza. 

b) Glaucoma (aumento di pressione nella camera 
anteriore dell'occhio). 

c) Iperpiressia. 

d) Ipertiroidismo. 


In preanestesia l’atropina si utilizza per prevenire 
riflessi di stimolazione vagale, sia durante l’induzio- 
ne dell’anestesia (intubazione tracheale), sia duran- 
te l'intervento chirurgico (manipolazione di anse 





APPARATO EFFETTO 
SNC 1. Azione modestamente eccita- 
trice. 





Cardiocircolatorio 2. Azione cronotropa positi- 
va (aumento frequenza car- 
diaca). 

3. Azione dromotropa positiva 
(aumento della conduzione 
atrio-ventricolare). 


Respiratorio 4. Azione inibitrice sulla com- 
ponente idrica delle secrezio- 
ni (bronchiali, tracheali, oro- 
faringee), il cui accumulo, du- 
rante anestesia generale, può 
scatenare laringospasmo o 
broncospasmo. 

5. Modesta azione eccitatrice 
sui centri respiratori. 

6. Modesta azione broncodila- 
tatrice. 


Gastro-enterico 7. Azione spasmolitica. 
8. Riduzione delle secrezioni. 


Occhio 9. Midriasi pupillare (per parali- 
si del muscolo sfintere dell’i- 
ride). 


TABELLA 10-4 Effetti dei parasimpaticolitici. 


intestinali e dei loro mesi, compressione o rotazione 
dei bulbi oculari in chirurgia oculistica, compressio- 
ne del seno carotideo durante interventi sui vasi del 
collo o svuotamenti latero-cervicali). Durante tali 
interventi spesso si ricorre alla somministrazione di 
atropina per via endovenosa. 

La scopolamina ha un’azione simile, ma deprime 
maggiormente il sistema nervoso centrale e ha una 
minore azione tachicardizzante. 

In preanestesia l’atropina si utilizza per via intra- 
muscolare alla dose di 0.007-0.01 mg/kg. Nei bam- 
bini si usa sotto forma di gocce orali (Bellafolina®) 
alla dose di 0.01-0.02 mg/kg. 


10-2-3 Benzodiazepine 


Appartengono, come i barbiturici e l'alcol alla fami- 
glia dei farmaci sedativi-ipnotici. 

Il loro capostipite è il diazepam (Valium®); molto 
utilizzato è pure il flunitrazepam (Roipnol®). 

La loro azione prevalente si esplica sul sistema 
nervoso centrale; su di esso dosi crescenti provocano: 
ansiolisi, sedazione, sonno, stato stuporoso, coma. 
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Sembra che siano stati individuati recettori specifici 
su cui agirebbero tali farmaci: recettori gabaergici 
ad azione inibitoria sui circuiti polisinaptici del 
SNC (il gaba o acido gamma-aminobutirrico è un 
neuro-trasmettitore centrale ad azione inibitoria). 

Altre azioni delle benzodiazepine sono un effet- 
to anticonvulsivante e un modesto rilasciamento 
muscolare. Lievi sono la depressione respiratoria e 
gli effetti collaterali cardiovascolari. Il diazepam è 
usato sia in preanestesia (0.1-0.3 mg/kg), sia duran- 
te anestesia generale, per potenziare l’effetto di altri 
composti. 

In preanestesia (esiste una composizione pedia- 
trica in gocce) è molto usato, soprattutto nei pazien- 
ti ansiosi; è di rigore nei pazienti epilettici. 


10-2-4 Fenotiazine 


Appartengono, come i butirrofenoni, alla classe dei 
farmaci tranquillanti antipsicotici. 

Possiedono un’azione sedativa sul sistema nervo- 
so centrale, riducono il metabolismo e la temperatu- 
ra corporea, deprimono il vomito, hanno azione an- 
ti-istaminica, potenziano gli effetti degli anestetici 
e degli analgesici. Sono controindicati nei pazienti 
affetti da morbo di Parkinson. 

I più usati in preanestesia sono la clorpromazina 
(Largactil®), la promazina (Talofen®), la prometazi- 
na (Fargan®). 


10-2-5 Butirrofenoni 


Sono farmaci notevolmente simili alle fenotiazine. 
I loro effetti principali sono: 
1. Spiccata sedazione psichica. 

Notevole azione antiemetica. 


3. Modesta azione ipotensiva (effetto a-litico peri- 
ferico). 


4. Nessuna depressione respiratoria. 


Sono utilizzati anche durante l’anestesia generale; 
la loro associazione con gli analgesici stupefacenti 
(fentanile) ha portato alla neuroleptoanestesia. I più 
usati sono il droperidolo (Serenase®) e il diidroben- 
zopetidolo (Sintodian®). 


Le associazioni più usate in preanestesia sono: 


Diazepam + Atropina. 


Flunitrazepam + Atropina. 


Meperidina + Atropina. 


Morfina + Atropina. 


10-3 LA PREPARAZIONE DEL PAZIENTE 
ALL'INTERVENTO CHIRURGICO 


È compito anche dell'infermiere professionale ac- 
certare se in cartella esiste l’autorizzazione scritta 
del paziente per l’intervento e per l’anestesia. Se il 
paziente è minorenne il consenso deve essere fatto 
da uno dei genitori. Anche in caso di urgenza è 
necessario ugualmente cercare di ottenere il consen- 
so scritto, o parlare coi parenti più stretti. 

Una delle precauzioni più importanti consiste 
nel fatto che il paziente giunga in sala operatoria a 
stomaco vuoto, cioè a digiuno da almeno 8 ore. Una 
delle complicanze associate al vomito o al rigurgito 
del contenuto gastrico durante l’anestesia è la sin- 
drome di Mendelson, cioè l’inalazione di secreti ga- 
stro-enterici nell'albero respiratorio. Tale sindrome 
(vedi paragrafi 14-1 e 20-1) si può presentare con 
broncospasmo diffuso, collasso alveolare, lesioni 
della membrana alveolo-capillare e alterato scambio 
dei gas ematici O; e CO,, fino alla insufficienza 
respiratoria con quadro tipo ARDS. 

Nei pazienti a stomaco pieno, o negli occlusi è 
buona norma posizionare una sonda naso-gastrica 
in reparto e aspirarne il contenuto. 

Ogni paziente dovrà giungere in sala operatoria 
munito di cartella clinica e radiografie. 

Un'altra importante verifica è il controllo del 
gruppo sanguigno e dell’eventuale richiesta di san- 
gue e/o emoderivati. 

Attualmente, considerando i rischi connessi alla 
trasfusione di sangue (incidenti allergici, immuniz- 
zazioni, trasmissione di infezioni), per gli interventi 
in cui si prevedono comunque perdite ematiche 
(cardiochirurgia, chirurgia vascolare o toracica, chi- 
rurgia epatica, ortopedia) è in uso la tecnica dell’au- 
totrasfusione. 

Col termine di trasfusione autologa o autotrasfu- 
sione infatti s'intende ogni trasfusione di sangue 
e/o di emocomponenti, che siano stati prelevati allo 
stesso paziente a cui sono destinati. 

Tre sono le tecniche da potere utilizzare, anche 
in associazione fra loro: predeposito, emodiluizione 
intenzionale normovolemica, autotrasfusione peri- 
operatoria. 

Il predeposito si basa sull’ impiego di una o più 
unità di sangue intero e/o di emocomponenti prele- 
vati dal paziente fino a due giorni prima dell’inter- 
vento. L’intervallo fra i prelievi non deve essere 
inferiore a tre giorni. I valori basali prima di ogni 
prelievo non debbono essere inferiori a 11 g/100 
mL di emoglobina e a 33% di ematocrito. Il volume 
massimo da prelevare ad ogni procedura non deve 
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superare il 12% della massa ematica. 

L’emodiluizione intenzionale normovolemica si 
basa sul prelievo di sangue dal paziente nell’imme- 
diato periodo precedente l’intervento, prima o dopo 
l’induzione dell’anestesia. Il sangue è sostituito si- 
multaneamente con liquidi (soluzioni cristalloidi co- 
me elettrolitica, Ringer acetato o lattato, soluzione 
fisiologica) o plasma expanders (gelatina, amido 
idrossietilico, destrano), al fine di mantenere una 
normale volemia. 

Con questa metodica si ottiene la riduzione dei 
valori di emoglobina ed ematocrito, tuttavia i tessu- 
ti mantengono un apporto di O; adeguato mediante 
l'attivazione di tre meccanismi di compenso: 


1. Miglioramento della perfusione del microcircolo 
dovuto alla minore viscosità. 

2. Spostamento a destra della curva di dissociazio- 
ne dell'emoglobina, con conseguente maggiore 
facilità da parte di quest’ultima a cedere ossige- 
no ai tessuti. 

3. Aumentata estrazione dell’O, da parte dei tes- 
suti. 


I fattori che condizionano l’entità e la modalità del- 
la diluizione sono rappresentati dai valori basali del- 
l’emoglobina, dell’ematocrito e della protidemia to- 
tale, dalle condizioni cardiocircolatorie e respirato- 
rie del paziente, dal numero di eventuali unità pre- 
depositate, dal programma chirurgico e dalla previ- 
sione delle perdite ematiche intra e post-operatorie. 
In base a questi parametri l’entità del prelievo può 
variare da 5 a 25 mL/kg (eccezionalmente 40 mL/ 
kg). 

Con l’autotrasfusione peri-operatoria il sangue 
da trasfondere immediatamente al paziente viene 
recuperato con dispositivi idonei, o durante l’inter- 
vento dal campo operatorio, o nel post-operatorio, 
da una cavità chirurgica drenata. 

Il recupero degli eritrociti direttamente dal cam- 
po operatorio e la loro reinfusione è effettuata tra- 
mite l’utilizzo di un separatore cellulare modificato 
a funzionamento manuale o completamente auto- 
matizzato (fig. 10-1). Il recupero del sangue viene 
effettuato attraverso il normale aspiratore, meglio 
se con cannula a due o più fori. 

Se la ferita chirurgica è laterale con un piano di 
clivaggio, in aggiunta all’aspiratore, può essere uti- 
lizzata una sacca di raccolta posta al lembo inferiore 
della ferita stessa. 

È indispensabile che una soluzione anticoagulan- 
te si misceli al sangue all’ingresso dell’aspiratore o 
all’interno della sacca; dopo essere stato reso incoa- 
gulabile, il sangue viene lavato, concentrato con 
centrifugazione e quindi reinfuso al paziente. 


AI fine di contenere il traumatismo degli eritrociti 
recuperati, risultano*importanti i seguenti accorgi- 
menti: 


- mantenere i valori negativi di aspirazione inferio- 
ri a 100 mmHg; 

- accorciare il più possibile i tubi del circuito di- 
aspirazione; 

- conservare la cannula di aspirazione il più tangen- 
ziale possibile al campo operatorio; 

- minimizzare l’uso delle garze; 

- realizzare frequenti lavaggi del campo operatorio 
allo scopo di diluire il sangue recuperato. 


Per un efficace utilizzo della metodica sul campo 
operatorio, è necessario utilizzare esclusivamente 
soluzioni isotoniche, abolendo l’uso di soluzioni 
iper e soprattutto ipotoniche quali’ iondopovidone 
(Betadine®), acqua ossigenata o bidistillata. 

L’uso di questa tecnica non richiede nessun au- 
mento dei tempi chirurgici, in quanto il kit dell’ap- 
parecchio può essere montato anche durante l’inter- 





FIGURA 10-1 Apparecchio per l’autotrasfusione 
peri-operatoria. 
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vento. Risulta tuttavia evidente come il lavoro di 
équipe infermieristico, anestesiologico e chirurgico 
sia indispensabile per ottenere buoni risultati dalla 
metodica. 

Controindicazioni al recupero intra-operatorio 
del sangue sono le patologie neoplastiche, la presen- 
za di lesioni infette, o di anse intestinali perforate. 

Fra i sistemi di risparmio di sangue occorre inol- 
tre ricordare il contenimento del sanguinamento e la 
terapia marziale. 

Il primo si ottiene riducendo la perfusione e fa- 
vorendo il deflusso del sangue dalla zona chirurgica; 
tali scopi si possono raggiungere: 


a) Riducendo la circolazione nella zona chirurgica 
mediante ipotensione controllata. 
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b) Limitando la perfusione distrettuale con vasoco- 
strittori iniettati localmente, 


c) Qualora l'intervento sia a carico di un arto, pro- 
vocandone ischemia mediante fascia di Esmarch 
o altro sistema emostatico. 


La terapia marziale è giustificata da bassi valori di 
sideremia e ferritinemia nella fase pre-operatoria, 
dalla tecnica del predeposito, da perdite ematiche 
conseguenti all’intervento. 

Oltre l'utilizzo del ferro va completata con un 
adeguato apporto proteico e la somministrazione di 
farmaci favorenti l’eritropoiesi (acido folico, vita- 
mina B,;). 
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CAPITOLO 11 


L'ANESTESIA GENERALE: | FARMACI 





| Obiettivo 


| e gli effetti collaterali di: 


e anestetici inalatori; 
e anestetici endovenosi; 
e miorilassanti. 





Al termine del capitolo il lettore conoscerà i meccanismi di azione, le indicazioni 





In rapporto alla via di somministrazione degli ane- 
stetici generali possiamo considerare i seguenti tipi 
di anestesia: 


è Anestesia inalatoria: in cui il farmaco viene intro- 
dotto attraverso le vie respiratorie. 

e Anestesia endovenosa: in cui il farmaco viene in- 
trodotto attraverso la via venosa. 

è Anestesia mista: ottenuta somministrando farmaci 
sia per via inalatoria, sia per via endovenosa; è 
infatti molto comune eseguire una induzione ane- 
stesiologica endovenosa e un mantenimento ina- 
latorio. 


11-1 ANESTETICI PER INALAZIONE 


Il meccanismo della narcosi da inalazione consiste 
nell’assunzione ed eliminazione di anestetici volatili 
o gassosi insieme al normale scambio dei gas respira- 
tori lungo le vie aeree; lo scopo è il raggiungimento 
di una saturazione ematica cerebrale di anestetico. 

Tale saturazione è condizionata dal gradiente 
della pressione parziale dell’anestetico (diretto dal- 
l’aria alveolare alle cellule nervose nell’approfondi- 
mento e dalle cellule all’aria alveolare nell’emersio- 
ne), dagli incrementi di scambio aereo (frequenza e 
volume respiratorio), dalla capacità di diffusione 
delle barriere (un aumento di spessore della mem- 
brana alveolo-capillare rallenta la diffusione), dal 
volume ematico circolante nei vari tessuti: l’encefa- 
lo è dotato di un abbondante flusso sanguigno (700 
mL al minuto) ed è quindi saturato molto rapida- 
mente, mentre rallentamenti del circolo riducono la 
velocità di assunzione del farmaco. 


I gas di pertinenza anestesiologica sono il protossido 
di azoto e l’ossigeno; i vapori sono l’alotano, l’en- 
fluorano e l’isofluorano. 

La differenza fra gas e vapori consiste nel fatto 
che i primi hanno una temperatura di ebollizione 
inferiore a quella ambiente, i secondi superiore a 
quella ambiente. 

I gas vengono conservati in apposite bombole o 
erogati da impianti centralizzati. 

I vapori, contenuti in particolari flaconi allo sta- 
to liquido in condizioni di temperatura ambiente, 
vengono trasformati in gas con appositi strumenti: 
i vaporizzatori. 

Se per gli anestetici endovenosi il dosaggio da 
somministrare è quantizzabile dal prodotto fra i 
milligrammi di farmaco per i chilogrammi di peso 
corporeo del paziente, per i vapori anestetici un 
utile riferimento nella loro somministrazione è rap- 
presentato dal MAC (Minimum Alveolar Concentra- 
tion). 

Per MAC; si intende quella concentrazione mi- 
nima di anestetico volatile presente nell’aria alveo- 
lare (e quindi in pratica nella miscela gassosa inspi- 
rata), che consente di incidere la cute del paziente, 
ottenendo la mancanza di reazione motoria nel 
50% dei casi. 

I MAC» dei vapori sono i seguenti: 


- Alotano 0.76% 
- Enfluorano 1.68% 
- Isofluorano 1.15% 


Tali percentuali, che esprimono la quantità del va- 
pore rispetto alla totalità della miscela gassosa ero- 
gata al paziente, possono essere utili nella ricerca di 
un valore, personalizzato per ogni individuo, che 
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consenta, sulla base delle sue condizioni cliniche e 
del tipo di intervento eseguito, un mantenimento 
anestesiologico il più possibile stabile. 


11-1-1 Protossido di azoto (N,0) 


Il protossido di azoto è un gas incolore conservato 
in bombole bleu. 

E un anestetico assai poco potente, tanto che 
deve essere somministrato in miscele che lo conten- 
gono nella massima quantità possibile, pur senza 
provocare ipossia. 

Assieme all’ossigeno determina la quantità por- 
tante della miscela gassosa da inviare al paziente: la 
percentuale di entrambi può essere ricavata dagli 
appositi flussimetri, i quali erogano questi due gas 
in litri/minuto. 

Molti moderni apparecchi di anestesia, dotati di 
un solo flussimetro, contengono la manopola per 
impostare la percentuale dei due gas. 

Poiché la percentuale di ossigeno nell’aria am- 
biente corrisponde al 21%, non è quindi possibile 
portare il protossido di azoto a valori superiori 
180%. 

Le percentuali classiche di somministrazione dei 
due gas sono comunque rispettivamente 30%-70% 
oppure 35%-65%. 

Tali miscele non consentono nemmeno di entra- 
re nel II stadio dell’anestesia, e comunque la sommi- 
nistrazione di protossido di azoto deve sempre esse- 
re associata a un anestetico generale più potente. 

Tuttavia il protossido è dotato di azione analgesi- 
ca e può provocare nel paziente una blanda sedazio- 
ne; a volte può instaurare una lieve euforia. 

Alla cessazione dell’anestesia è opportuno conti- 
nuare a somministrare ossigeno per qualche minuto, 
al fine di evitare la cosiddetta «ipossia da diffusio- 
ne»: infatti, essendo il protossido più diffusibile del- 
l'ossigeno, una maggiore quantità di tale anestetico 
passa dai tessuti all’aria alveolare, abbassando la 
pressione parziale di O; a quel livello. Se il paziente 
in quel momento respira solo aria ambiente, in cui 
la percentuale di O; equivale al 21%, è possibile il 
verificarsi di ipossiemia. 


11-1-2 Ossigeno 


Non è un gas anestetico, ma per la sua importanza 
per la vita, merita una menzione particolare. 

E conservato in bombole, con la striscia bianca, 
alla pressione di 132 atmosfere, rendendo necessa- 
ria la presenza di valvole riduttrici per la sua sommi- 
nistrazione. 
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Passa rapidamente dall’aria alveolare al sangue, ove 
si trova in piccola parte disciolto fisicamente, ma in 
massima parte combinato chimicamente col ferro 
contenuto nell’emoglobina. 

Nel sangue arterioso lO; si trova a una pressione 
parziale di 85-100 mmHg, nel sangue venoso ha 
invece una tensione di 40 mmHg. 

In anestesia è di somma importanza che la con- 
centrazione di ossigeno non scenda mai al di sotto 
del 21%, la quota dell’aria atmosferica. 


11-1-3 Alotano 


Detto anche fluotano, è un vapore incolore, di odo- 
re dolciastro, un po’ irritante; non è infiammabile. 

E un anestetico potente, con scarsa attività anal- 
gesica e miorilassante. 





APPARATO EFFETTO 

SNC 1. Narcosi. 

Sistema nervoso 2. Lieve stimolazione vagale. 

autonomo 3. Lieve depressione tono sim- 
patico. 

Respiratorio 4. Aumento frequenza respira- 
toria. 


5. Riduzione volume corrente. 
6. Azione broncodilatatrice 
spiccata. 


Cardiocircolatorio 7. Lieve riduzione frequenza 
cardiaca. 

8. Riduzione contrattilità mio- 
cardica. 

9. Vasodilatazione arteriosa e 
venosa. 

10. Riduzione pressione arterio- 
sa. 

11. Possibilità di aritmie (sensi- 
bilizzazione del miocardio 
all'azione delle catecolami- 
ne). 


Fegato 12. Azione epatotossica (soprat- 
tutto in pazienti già portato- 
ri di epatopatie o in caso di 
somministrazioni ripetute). 
13. Tossicità all'esposizione 
cronica (operatori sanitari). 


Utero 14. Azione inibitrice sul tono e 
sull'attività contrattile uteri- 
na. 

15. Ridotta risposta agli ossito- 
cici. 


TABELLA 11-1 Effetti dell'alotano. 
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I suoi effetti sui vari apparati sono riassunti nella 
tabella 11-1. 

Attualmente è possibile affermare che le indicazioni 
all’utilizzo di tale anestetico si vanno sempre più 
limitando: il suo uso tuttavia può essere consigliato 
in anestesia pediatrica, in quanto consente una rapi- 
da e non troppo spiacevole induzione, previene pos- 
sibili broncospasmi, permette un risveglio rapido 
dopo la sua sospensione. 

Altre indicazioni possono essere i pazienti con 
asma e bronchite, o in condizioni critiche per le vie 
respiratorie superiori (chirurgia orl), le induzioni 
inalatorie d'urgenza (occlusi), la chirurgia della ca- 
mera anteriore dell occhio. 

E controindicato sia in ostetricia e ginecologia, 
sia nei pazienti cardiopatici, soprattutto con turbe 
del ritmo. 


11-1-4 Enfluorano 


È detto anche etrano; se paragonato al fluotano è 
meno irritante e possiede un’azione miorilassante 
più spiccata. 

La tabella 11-2 ne descrive gli effetti (il termine 
di paragone è l’alotano). 








APPARATO EFFETTO 

SNC 1. Narcosi, 

Respiratorio 2. Modesta depressione della 
frequenza e del volume cor- 
rente. 


3. Blanda broncodilatazione. 


Cardiocircolatorio 4. Lieve riduzione della pressio- 
ne arteriosa. 
5. Minore possibilità di aritmie. 


Fegato 6. Minore epatotossicità. 
Utero 7. Effetti simili all'alotano, ma 
minori. 





TABELLA 11-2 Effetti dell'enfluorano. 


L'induzione in età pediatrica risulta scarsamente 
agevole. A elevate concentrazioni è possibile avere 
manifestazioni di tipo convulsivo, per cui tale far- 
maco è controindicato nei pazienti epilettici. 


11-1-5 Isofluorano 


Detto anche forano, è il vapore di più recente intro- 
duzione; rispetto ai due precedenti vapori alogena- 
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ti, possiede un minore grado di degradazione meta- 
bolica, e provoca un maggiore rilasciamento musco- 
lare. 

I suoi effetti sono riassunti nella tabella 11-3. 





APPARATO EFFETTO 


SNC 1. Narcosi. 
2. Riduzione del consumo cere- 
brale di O2. 


Respiratorio 3. Modesta depressione della 
frequenza e del volume cor- 
rente. 

4. Lieve broncodilatazione, 


Cardiocircolatorio 5. Moderata riduzione della fre- 
quenza cardiaca. 

6. Diminuzione delle resistenze 
periferiche (arteriolo dilata- 
zione con aumentato flusso 
arteriolo-capillare). 

7. Lieve riduzione della pressio- 
ne arteriosa (con buona con- 
servazione del flusso tissuta- 
le). 





Fegato 8. Effetti tossici molto ridotti. 





TABELLA 11-3 Effetti dell’isofluorano. 


L’uso di tale anestetico è estremamente diffuso e ha 
portato, per i suoi innumerevoli vantaggi, non ulti- 
mo la bassa tossicità, a una riduzione nell’utilizzo 
dei precedenti vapori. 

Altre caratteristiche sono un risveglio pronto e 
una scarsa incidenza di brividi post-operatori, so- 
prattutto nei pazienti giovani, presenti invece mag- 
giormente con gli altri vapori alogenati. 


11-2 ANESTETICI ENDOVENOSI 


Rappresentano una categoria di farmaci che sono 
facili da somministrare, ma che nello stesso tempo 
possono essere caratterizzati da grandi rischi: il loro 
impiego è consigliato pertanto in condizioni di ade- 
guata attrezzatura. Mentre gli anestetici inalatori 
sottostanno a una barriera fisica (volume ventilato- 
rio), la diffusione degli anestetici endovenosi dipen- 
de soprattutto dalla velocità di infusione. Un minu- 
to dopo l’iniezione di una dose media di tali farma- 
ci, la maggior parte della quantità iniettata ha già 
abbandonato il circolo, per ripartirsi nei vari organi 
e tessuti (fra essi il sistema nervoso centrale). Nel 





218 





sangue una parte di farmaco è poi legata alle protei- 
ne plasmatiche. Il fegato è la loro principale sede di 
metabolizzazione. 

La profondità dell’anestesia endovenosa dipen- 
de dalla concentrazione del farmaco nel sistema ner- 
voso centrale e non dalla dose globale iniettata. La 
durata dell’evento anestetico è maggiormente in re- 
lazione con la velocità di deflusso dal cervello, ri- 
spetto alla degradazione chimica. 

Avendo già trattato delle benzodiazepine (vedi 
paragrafo 10-2), si esportanno in particolare il tio- 
pentone sodico, la ketamina, il propofol e le associa- 
zioni farmacologiche della neuroleptoanestesia. 


11-2-1 Tiopentone sodico 


È il precursore di tutti gli anestetici endovenosi ed 
è ancora oggi il più usato, il più sperimentato e 
probabilmente il più sicuro. 

E un barbiturico a brevissima durata di azione; è 
necessario distinguerlo dai barbiturici a lunga dura- 
ta come il fenobarbital (Luminal®, Gardenal®) usato 
nelle sindromi epilettiche, o a breve durata di azio- 
ne come il pentobarbital usato come ipnotico. 

Si trova in commercio sotto i nomi di Farmotal® 
e di Penthotal®; è una polvere gialla, solubile in 
acqua distillata e preparata in soluzione al 2.5% 
(0.5 grammi in 20 mL di acqua distillata). 

Gli effetti farmacologici del tiopentone sodico 
sono schematizzati nella tabella 11-4. 






100 Plasma 


Percentuale della dose iniettata 


0 1 2 3 
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APPARATO EFFETTO 
SNC 1. Narcosi profonda. 
2. Riduzione del consumo cere- 
brale di O2. 


3. Assenza di azione analgesica 
(si può addirittura manifesta- 
re un'ipersensibilità al dolore, 
effetto antianalgesico). 





Respiratorio 4. Depressione respiratoria sia 
come frequenza, sia come vo- 
lume corrente (si ha una ridu- 
zione della sensibilità dei cen- 
tri respiratori alla CO»). 

5. Possibilità di tosse, laringo- 
spasmo, broncospasmo. 





Cardiocircolatorio 6. Depressione del centro vaso- 
motore. 

. Vasodilatazione periferica. 

8. Diminuzione contrattilità mio- 
cardica. 

9. Riduzione pressione arteriosa. 
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TABELLA 11-4 Effetti del tiopentone sodico. 


Il dosaggio di tale farmaco all’induzione è di 4-5 
mg/kg di peso corporeo. 

Il metabolismo è epatico. 

Dopo l’induzione, la sua breve durata di azione 
non è da imputare a un rapido metabolismo, ma ad 
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FIGURA 11-1 Distribuzione del tiopentone sodico nei principali compartimenti 
dell'organismo dopo iniezione di una dose endovenosa singola. 
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11. L'ANESTESIA GENERALE: I FARMACI 


un fenomeno di ridistribuzione: il farmaco infatti 
in un primo tempo, veicolato dal sangue, si localizza 
nei tessuti più perfusi, quali il cervello, il cuore, i 
reni. Questo spiega la rapida induzione che si ottie- 
ne col tiopentone. 

In un secondo tempo il farmaco raggiunge i tes- 
suti meno vascolarizzati come i muscoli scheletrici e 
il tessuto adiposo, abbandonando il sistema nervoso 
centrale: di qui il rapido risveglio del paziente, se 
non si prosegue con ulteriori somministrazioni far- 
macologiche (fig. 11-1). 

E un composto che determina scarsi fenomeni 
allergici e possiede una sola controindicazione asso- 
luta: la porfiria acuta intermittente, una malattia 
ereditaria del metabolismo delle porfirine, precur- 
sori dell'emoglobina. 

Nei pazienti affetti da tale malattia la sommini- 
strazione di tiopentone provoca lo scatenarsi di una 
crisi acuta con coma, paralisi respiratoria, e quadri 
pseudo-occlusivi addominali. 

Il tiopentone possiede anche un utilizzo legato 
alla rianimazione neurologica. 

Pazienti che hanno subito lesioni ischemiche 
dell’encefalo possono essere posti in terapia per al- 
cuni giorni con tale farmaco, in infusione continua, 
sfruttando la sua azione di sedazione spiccata, di 
riduzione del consumo cerebrale di O; e forse l’a- 
zione scavenger nei confronti dei radicali liberi, me- 
taboliti dell ossigeno estremamente tossici, prodot- 
ti in situazione di ipossia. 


11-2-2 Ketamina 


Esiste in commercio col nome di Ketalar® in due 
confezioni, una da 10 mg/mL, l’altra da 50 mg/mL, 
essendo la dose abituale circa 1 mg/kg per via endo- 
venosa e 5 mg/kg per via intramuscolare. 

Produce un’anestesia di tipo particolare, detta 
«dissociativa» in quanto stimola e deprime contem- 
poraneamente due diverse aree del sistema nervoso 
centrale. 

Vengono depresse le vie cortico-talamiche e vie- 
ne attivato il sistema limbico: la narcosi è diversa da 
quella ottenuta con gli altri anestetici, assomiglian- 
do a uno stato di trance. All emergenza dall’aneste- 
sia il paziente può attraversare una fase intensa di 
sogni con attività psicomotoria. 

La ketamina è un ottimo analgesico; non depri- 
me la respirazione, aumenta la frequenza cardiaca e 
la pressione arteriosa, preserva i riflessi protettivi 
faringo-laringei. 

Fra gli effetti collaterali vi è una notevole iperse- 
crezione salivare, che deve essere prevenuta con 
torti dosi di atropina in preanestesia, e un’elevata 
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incidenza di deliri all’ emergenza dall’anestesia, per 
i quali è opportuno somministrare benzodiazepine 
o butirrofenoni in premedicazione. Produce una va- 
sodilatazione cerebrale. 

E controindicata nei pazienti ipertesi, nei porta- 
tori di aneurismi intracranici, nell’epilessia, in tutti 
gli stati di aumentata pressione liquorale. 


11-2-3 Propofol 


Il 2-6 diisopropilfenolo o propofol (Diprivan®) è un 
anestetico endovenoso di recente introduzione, at- 
tualmente presente in una formulazione che contie- 
ne olio di soia, fosfolipidi e glicerolo. 

Caratteristiche del farmaco sono la rapida e bre- 
ve durata di azione, l’assenza di effetti cumulativi 
per somministrazioni ripetute e di effetti eccitatori 
all’induzione, durante il mantenimento e al risve- 
glio. 

Nella fase di induzione sono richieste dosi com- 
prese fra 2 e 3 mg/kg. Il profilo farmacocinetico del 
propofol, caratterizzato da una rapida distribuzione 
ai tessuti più perfusi (emivita di distribuzio- 
ne = 1.8-8.3 minuti) e da una veloce metabolizza- 
zione epatica (emivita di eliminazione = 34-64 mi- 
nuti), rende ragione del suo impiego anche durante 
la fase di mantenimento dell’anestesia generale. 
Anziché la somministrazione a boli refratti e ravvi- 
cinati, è preferibile utilizzare la somministrazione 
endovenosa continua (9-12 mg/kg/h). 

La maneggevolezza del propofol, anche per ane- 
stesie di lunga durata, ha riproposto la tecnica del- 
l'anestesia totalmente endovenosa (TIVA), pro- 
muovendo una metodica, in cui è possibile evitare 
l’uso sia degli anestetici volatili, sia del protossido 
di azoto. 

Ampliando questo concetto, alcuni Autori han- 
no parlato di «anestesia pulita», sottolineando la 
mancanza di inquinamento delle sale operatorie da 
parte dei gas anestetici. 

Durante la fase di induzione è possibile la com- 
parsa di apnea, che regredisce spontaneamente. 

Il propofol non possiede proprietà analgesiche, 
per cui deve essere associato ad analgesici stupefa- 
centi, specialmente fentanile. 

Sull’apparato cardiovascolare provoca ipotensio- 
ne, che dipende prevalentemente da una vasodilata- 
zione periferica, ma anche da un effetto inotropo 
negativo. 

La frequenza cardiaca, non troppo influenzata 
dall’ipotensione, subisce soltanto un modesto incre- 
mento, perché controbilanciata da un effetto vago- 
litico centrale. 
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Il farmaco non causa liberazione di istamina. 

Il risveglio dall’anestesia è rapido e caratterizza- 
to da buona lucidità; i pazienti sono in grado di 
ricordare la loro data di nascita entro breve tempo 
dal risveglio. Le valutazioni psicometriche indicano 
che le prestazioni nei test e la coordinazione torna- 
no presto nella norma. 

Il propofol viene ormai ampiamente utilizzato, 
per interventi sia di lunga, sia di breve durata; è 
indicato nei pazienti nefropatici ed epatopatici; è il 
farmaco di scelta nelle anestesie ambulatoriali. 

Il suo uso è esteso a tecniche di sedazione conti- 
nua durante anestesie loco-regionali, o in rianima- 
zione e terapia intensiva. 


11-2-4 | farmaci 
della neuroleptoanestesia (NLA) 


La neuroleptoanestesia, attraverso l'associazione di 
un potente analgesico morfinosimile (solitamente il 
fentanile) e di un neurolettico della serie dei butir- 
rofenoni (il più usato è il diidrobenzoperidolo), per- 
mette di realizzare uno stato di analgesia chirurgica 
in condizioni di massima indifferenza psichica. 

Tale tecnica infatti, denominata anche «aneste- 
sia senza sonno», non comporta necessariamente lo 
stato di ipnosi. Eventualmente l'abolizione comple- 
ta della coscienza e un adeguato rilasciamento mu- 
scolare possono essere ottenuti mediante l'aggiunta 
di ipnotici (benzodiazepine, barbiturici) e di miori- 
lassanti. 

Gli aspetti caratteristici di questa metodica 
sono: 


1. Spiccata analgesia. 

2. Efficace protezione neuro-endocrina nei con- 
fronti dell’aggressione chirurgica e dello stress 
operatorio in senso generale. 

3. Notevole stabilità cardiocircolatoria. 


I butirrofenoni hanno la proprietà di deprimere le 
trasmissioni interneuroniche a livello della sostanza 
reticolare del tronco cerebrale, determinando pro- 
fonda apatia e assoluta indifferenza verso l’ambien- 
te circostante, perdita dell’iniziativa, mancanza di 
emotività, depressione dell’attività motoria. 

Gli analgesici stupefacenti intervengono diretta- 
mente a livello delle vie del dolore e a livello talami- 
co; inducono ipnosi solo ad altissime dosi. 

Le tecniche di somministrazione della neurolep- 
toanestesia sono estremamente variabili, in relazio- 
ne diretta a quanto si vuole ottenere. Talora può 
essere necessario aumentare le dosi del neurolettico 
per approfondire la sedazione, o le dosi dell’analge- 
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sico per ottenere una maggiore analgesia. 

Si parla di NLA a dominanza neurolettica o an: - 
gesica, a seconda che il rapporto fra i due farmaci £- 
a vantaggio dell’uno o dell’altro composto. L’espe- 
rienza dell’anestesista, il tipo di intervento e le coz- 
dizioni del paziente possono suggerire formule c`- 
verse a componente analgesica o neurolettica, a se- 
conda dei casi. 

Le principali indicazioni all’uso di questa meto- 
dica sono: l'anestesia in cardiochirurgia, soprattutto 
gli interventi eseguiti in circolazione extracorporea 
in chirurgia vascolare, nei pazienti ad alto rischic 
anestesiologico, prevalentemente cardiopatici. 

Tale tecnica può essere estesa a molti tipi di chi- 
rurgia, pressoché a tutti i pazienti; è utilizzata an- 
che come sedazione, in aggiunta all’anestesia locale 
o periferica. 


11-3 MIORILASSANTI O CURARI 


I curari sono farmaci che, privi di proprietà aneste- 
tiche, vengono impiegati durante un’anestesia per 
produrre una paralisi dei muscoli striati volontari. 

La loro sede di azione è la placca motrice, cioè la 
giunzione neuro-muscolare (vedi paragrafo 8-2). 

I miorilassanti bloccano il normale processo di 
trasmissione dell’impulso nervoso con due meccani- 
smi: 


- depolarizzazione: consiste in un prolungamento 
del normale processo di depolarizzazione della 
placca motrice; 

- blocco competitivo: consiste in un’occupazione 
dei recettori nicotinici della placca, impedendo 
che ad essi si leghi l’acetilcolina: in tal modo 
l’impulso nervoso non può passare alla fibra mu- 
scolare. I farmaci che agiscono con questo mec- 
canismo hanno un’azione competitiva nei riguar- 
di dell’acetilcolina di tipo quantitativo: per cui 
una riduzione del loro tasso ematico e un aumen- 
to dell’acetilcolina determinano la scomparsa del 
blocco neuro-muscolare. 


Il tipo di blocco suddivide in due classi i curari: 
depolarizzanti e competitivi. 


11-3-1 Miorilassanti depolarizzanti 


Il farmaco principale è la succinilcolina (Midarine®, 
Myotenlis®). 

La sua azione è pressoché immediata, dopo 30- 
60 secondi. Alla dose di 1 mg/kg provoca paralisi di 
tutti i muscoli, anche del diaframma: da qui apnea. 
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11. L'ANESTESIA GENERALE: | FARMACI 


La paralisi completa è preceduta di qualche secondo 
da una serie di scosse muscolari, di breve durata, 
che si estendono lungo tutto il corpo, denominate 
fascicolazioni. 

La sua azione dura circa 4-5 minuti, in quanto 
viene metabolizzata direttamente nel sangue da un 
enzima prodotto dal fegato e denominato colineste- 
rasi. 

Tale enzima, di origine epatica, non è da confon- 
dersi con l’acetilcolinesterasi, che idrolizza specifi- 
camente l’acetilcolina a livello della placca motrice. 

Un deficit di colinesterasi può essere sia congeni- 
to, sia acquisito (stati di grave insufficienza epatica, 
cirrosi, metastasi epatiche) e porta ad un prolunga- 
mento dell’effetto della succinilcolina con maggio- 
re durata della paralisi respiratoria. In tali casi 
la terapia è costituita, oltre che dall’assistenza respi- 
ratoria, dalla somministrazione di sangue o plasma 
fresco. 

I suoi impieghi ne sfruttano la rapidità e la breve 
durata di azione: durante l’induzione anestesiologi- 
ca permette, rilasciando la muscolatura faringea, la- 
ringea e delle corde vocali, un’agevole intubazione. 

Può essere utilizzata anche durante interventi 
chirurgici che necessitano di un rilasciamento mu- 
scolare di breve durata (appendicectomia, laringo- 
sospensione). 

Attualmente, tuttavia, l'avvento di miorilassanti 
competitivi a breve latenza di azione e rapida meta- 
bolizzazione, come l’atracurium besilato, ne sta li- 
mitando l’utilizzazione in modo considerevole. 

I suoi effetti collaterali principali sono: 


1. Bradicardia che può arrivare fino all’asistolia: la 
si riscontra dopo somministrazione di più boli di 
succinilcolina in tempi ravvicinati. 

2. Aumento, durante il periodo delle fascicolazio- 
ni, della pressione intragastrica, con possibilità 
di vomito all’induzione nei pazienti «a stomaco 
pieno» nelle urgenze. 

. Aumento della pressione endo-oculare, per cui 
va utilizzata con prudenza nei glaucomatosi e nei 
pazienti con ferite perforanti corneali. 

4. Mialgie, soprattutto al collo e alle spalle, per 

qualche giorno dopo l’intervento. 


W 


11-3-2 Miorilassanti competitivi 


L’azione di questi farmaci si svolge interessando la 
muscolatura striata, secondo una sequenza tipica 
che interessa inizialmente i muscoli di più piccole 
dimensioni fino ai più grandi: in un primo tempo 
vengono paralizzati i muscoli oculari estrinseci, poi 
i mimici, i muscoli degli arti, gli addominali e per 
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ultimo il diaframma con paralisi respiratoria. 

Sono utilizzati per ottenere rilasciamento mu- 
scolare durante interventi di chirurgia addominale, 
vascolare, toracica, cardiochirurgia: permettono di 
rendere il campo chirurgico più ampio e più maneg- 
gevole alle manovre dell’operatore durante laparo- 
tomie, toracotomie, sternotomie. 

La loro durata di azione è superiore a quella otte- 
nuta coi depolarizzanti (da 15 a 30 minuti, a secon- 
da dei vari composti). 

Non sono preceduti da fascicolazioni. 

La rimozione del blocco competitivo, che essi 
esercitano, può essere facilitata dalla cosiddetta «de- 
curarizzazione». Tale procedimento si esegue som- 
ministrando neostigmina (Prostigmina®), un inibi- 
tore dell'enzima acetilcolinesterasi, deputato alla 
metabolizzazione (idrolisi) della acetilcolina presen- 
te nello spazio intersinaptico della placca motrice. 

Il risultato di questa somministrazione sarà di 
aumentare la quantità di acetilcolina libera a livello 
della placca motrice, consentendo al mediatore chi- 
mico di rimuovere il blocco competitivo esercitato 
dai curari. 

La neostigmina, inibendo ubiquitariamente l’a- 
cetilcolinesterasi, provoca un aumento di acetilcoli- 
na anche a livello delle terminazioni periferiche pa- 
rasimpatiche, dove (vedi paragrafo 8-3) esistono i 
recettori muscarinici. Per prevenire eventuali sinto- 
mi simil-vagali (bradicardia, ipotensione, bronco- 
spasmo, aumento della peristalsi intestinale), dovuti 
alla stimolazione dei recettori muscarinici, con la 
somministrazione di neostigmina è bene accompa- 
gnare anche quella di atropina. 

La dose di neostigmina è di circa 0.03-0.04 mg/ 
kg, quella di atropina circa 0.015 mg/kg. 

Fra i miorilassanti competitivi attualmente uti- 
lizzati è opportuno ricordare: 


1. Destrotubocurarina (Tubarine®) 

La sua azione inizia 2-4 minuti dopo la sommini- 
strazione. La dose curarizzante è 0.3-0.5 mg/kg. 
La sua durata di azione si prolunga per 20 minu- 
ti. Gli effetti collaterali di questo farmaco sono 
rappresentati da una attività moderatamente 
ganglioplegica e da una istamino-liberazione: en- 
trambi portano a una riduzione della pressione 
arteriosa. 


2. Bromuro di Pancuronio (Pavulon®) 
Ha una potenza curarizzante 4-5 volte superiore 
alla destrotubocurarina. 
La sua azione inizia 2-4 minuti dopo la sommini- 
strazione. 
La dose curarizzante è 0.07-1 mg/kg, con un’a- 
zione che si prolunga per 30 minuti. 
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Possiede un lieve effetto parasimpaticolitico, 
per cui provoca tachicardia. 

3. Bromuro di Vecuronio (Norcuron®) 
La sua azione inizia 1-2 minuti dopo la sommini- 
strazione. 
La dose curarizzante è 0.07-1 mg/kg, con una 
durata di azione di circa 25-30 minuti. 
A differenza dei primi due composti interferisce 
scarsamente sull’apparato cardiocircolatorio. 

4. Atracurium Besilato (Tracrium®) 
Possiede una latenza di azione molto breve (1- 
1.5 minuti). 
La dose curarizzante è 0.4-0.5 mg/kg, con una 
durata di circa 20 minuti. 
Non possiede effetti collaterali cardiocircola- 
tori. 


11-3-3 Monitoraggio del blocco 
neuro-muscolare 


La valutazione del blocco neuro-muscolare durante 
anestesia è stata tradizionalmente affidata a criteri 
puramente clinici: disadattamento alla ventilazione 
meccanica, presenza di movimenti diaframmatici, 
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aumento del tono muscolare per ciò che concerne la 
fase di mantenimento, capacità di protrudere la lin- 
gua, di stringere il pugno, di sollevare la testa, per 
ciò che riguarda la fase di risveglio. 

Le moderne tecnologie permettono attualmente 
un monitoraggio strumentale, che consiste in appa- 
recchiature (si passa dalle più semplici, formato ta- 
scabile, alle più complesse) il cui funzionamento si 
basa sull’invio ad un nervo di uno stimolo elettrico 
capace di una risposta muscolare (fig. 11-2). 

Lo stimolatore di solito viene posizionato in 
prossimità del nervo ulnare a livello del polso. La 
risposta che può essere misurata, è rappresentata 
dalla forza di contrazione del pollice, in particolare 
del muscolo adduttore breve, unico muscolo addut- 
tore innervato dal nervo ulnare. 

Diverse sono le metodiche di stimolazione ner- 
vosa da potere utilizzare: stimolo singolo, stimola- 
zione tetanica, treno di quattro. Attraverso di esse 
è possibile verificare, sia il livello e la profondità del 
blocco neuro-muscolare (e quindi la necessità o me- 
no di ulteriori somministrazioni di miorilassante), 
sia il tipo di tale blocco (depolarizzante, competiti- 
vo o duplice). 





FIGURA 11-2 Monitoraggio del blocco neuro-muscolare. 
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CAPITOLO 12 


FASI DEL PROCEDIMENTO ANESTETICO 
E PRINCIPI SULLE DIVERSE TECNICHE 


Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e i metodi di condotta sia farmacologici, sia tecnici, eseguibili nelle varie fasi 


del procedimento anestetico; 


e le particolarità anestesiologiche legate alle diverse specialità chirurgiche. 





Il procedimento della anestesia generale schematica- 
mente può essere suddiviso nelle seguenti fasi: 


1. Premedicazione: consiste nella somministrazione, 
prevalentemente per via intramuscolare, di far- 
maci diretti ad agire nei confronti dell'attività 
vagale riflessa, della soglia del dolore e nei con- 
fronti delle condizioni psichiche (vedi capitolo 
10). 

2. Induzione e approfondimento: è una fase che va 
dall’inizio della somministrazione degli anesteti- 
ci, alla perdita di coscienza, fino ad ottenere una 
stabilizzazione anestesiologica e una ariflessia 
idonea all'esecuzione della manovra algogena. 
Si tratta di un momento estremamente delicato 
da non sottovalutare. 

3. Mantenimento: consiste sia nel prolungare il livel- 
lo anestetico conseguito, durante l’intervento, 
sia nell’adeguare tale livello anestetico alle esi- 
genze del singolo paziente e alle fasi del procedi- 
mento chirurgico. 

4. Risveglio: equivale al periodo durante il quale la 
riduzione dell'entità delle stimolazioni algogene 
rende possibile prima la diminuzione dei quanti- 
tativi degli anestetici erogati, poi la loro sospen- 
sione, sfruttando l’effetto residuo dei farmaci 
presenti. 


Il procedimento anestetico di ognuna di queste fasi 
si avvale della possibilità di somministrare farmaci 
selettivi nei confronti delle tre componenti dell’ane- 
stesia (Narcosi, Analgesia, Rilasciamento muscola- 
re). In tal modo è possibile modificare, cioè ridurre 
o incrementare le dosi di ogni singolo farmaco, senza 
variare la somministrazione degli altri. E in que- 


sto senso pertanto che deve essere inteso oggi il 
termine «Anestesia bilanciata», costituita quindi da 
una componente plurifarmacologica. 

A questo punto è interessante approfondire i vari 
procedimenti, sia farmacologici, sia tecnici, che pos- 
sono essere effettuati durante le fasi dell’anestesia. 


12-1 INDUZIONE 


L’avvento dei barbiturici ad azione ultrabreve e di 
anestetici volatili potenti come alotano, enfluorano 
e isofluorano hanno reso il periodo di induzione 
meno drammatico nel ricordo del paziente e più 
sicuro per l’anestesista. 

Tuttavia tale fase risulta sempre da affrontare 
con estrema attenzione e la sua buona riuscita condi- 
ziona spesso l'andamento successivo dell’anestesia. 

Può avvenire sia per via endovenosa, sia per via 
inalatoria: 


Induzione endovenosa È effettuata nella maggior 
parte dei casi con tiopentone sodico, propofol, più 
raramente si utilizzano ketamina, benzodiazepine o 
farmaci della neuroleptoanestesia. 

Nell’adulto, in condizioni di elezione, è il tipo di 
induzione preferita e più usata, sia perché porta 
rapidamente al terzo stadio dell’anestesia, sia perché 
evita al paziente la tanto fastidiosa sensazione di una 
maschera applicata al volto. 

L’induzione endovenosa, specie se eseguita velo- 
cemente, può portare il paziente all’apnea. 


Induzione inalatoria Viene effettuata facendo re- 
spirare al paziente una miscela di ossigeno, protossi- 
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do di azoto e anestetico volatile (alotano, enfluora- 
no e isofluorano), attraverso una maschera, salda- 
mente applicata al volto, collegata a un circuito. 

Tale tipo di induzione viene eseguita in età pe- 
diatrica (dove, spesso per mancanza di collaborazio- 
ne, può risultare indaginoso cannulare una vena a 
bambino cosciente), nei soggetti ove l’uso del tio- 
pentone e degli altri anestetici endovenosi è contro- 
indicato (allergia, porfiria), nei pazienti in cui si 
voglia conservare un respiro spontaneo valido e at- 
tuare un approfondimento progressivo ma graduale 
(stenosi delle vie aeree superiori, corpi estranei nel- 
l’albero respiratorio), nei malati con gravissime in- 
sufficienze epatiche o renali. 


Per eseguire ogni induzione sono necessari: 


— un sicuro accesso venoso; 

- un monitoraggio clinico e strumentale dei princi- 
pali parametri vitali (ritmo cardiaco, pressione 
arteriosa, frequenza respiratoria, ossigenazione); 

- lepossibilità dieseguire un’assistenza ventilatoria. 


Pa 


FIGURA 12-1 Aghicannula. 
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L’accesso venoso viene di solito assicurato tramite 
la cannulazione percutanea di una vena periferica, 
la cui pervietà è mantenuta tramite l’infusione di 
liquidi (soluzioni elettrolitiche o glucosate). La vena 
dovrebbe essere sempre cannulata mediante ago- 
cannula (fig. 12-1), flessibile, che deve essere fissata 
con sicurezza alla cute, con lo scopo di garantirne un 
affidabile e prolungato funzionamento. La certezza 
di un accesso venoso sicuro permette di affrontare 
situazioni di urgenza, in cui sia necessaria la rapida 
somministrazione di farmaci endovenosi, o l’infu- 
sione massiva di liquidi o emoderivati. 

Negli interventi chirurgici notevolmente impe- 
gnativi e in cui siano preventivabili abbondanti per- 
dite ematiche, ci si assicura, prima di iniziare l’atto 
chirurgico, più di un accesso venoso, uno dei quali 
è bene sia costituito da un catetere venoso centrale. 


12-2 MANTENIMENTO 


Il primo problema da affrontare al termine dell’in- 
duzione è quello di fare giungere la miscela dei gas 
respiratori ed eventualmente anestetici, erogata at- 
traverso il circuito, alla via respiratoria e quindi agli 
alveoli. 

Possono venire adottate due tecniche: il mante- 
nimento di una maschera facciale con cannula oro- 
faringea, oppure il posizionamento di un tubo tra- 
cheale mediante intubazione oro o naso-tracheale. 


1. Mantenimento anestesiologico con maschera e 
cannula oro-faringea 


È la metodica più semplice e rapida, ma richiede un 
controllo più attento del paziente, in quanto non vi 
è una protezione delle vie respiratorie da un possibi- 
le vomito o rigurgito. 

Può portare il soggetto a una ipoventilazione alveo- 
lare, sia perché aumenta lo spazio morto del sistema 
circuito-paziente, sia perché un eventuale sposta- 
mento della cannula oro-faringea provoca l’abbassa- 
mento della lingua sull’aditus laringeo. 

Tale metodica è utilizzata per anestesie brevi e che 
consentono la conservazione di una respirazione 
spontanea. 


2. Mantenimento anestesiologico con tubo endo- 
tracheale 


L’introduzione di questa tecnica ha contribuito in 
maniera decisiva ad aumentare enormemente la si- 
curezza di un’anestesia generale. Si tratta tuttavia 
di una metodica che, in determinate circostanze, 
può presentare serie difficoltà. 
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L’intubazione endotracheale presuppone che il pa- 
ziente sia stato portato ad un livello anestesiologico 
sufficientemente profondo e viene in genere prece- 
duta dalla somministrazione di un miorilassante che 
semplifica le manovre, evitando traumi alle corde 
vocali (vedi capitolo 4). 


Per facilitare l’intubazione naso-tracheale viene in 
genere utilizzata una speciale pinza a baionetta (di 
Magill), che permette meglio di indirizzare l’estre- 
mità caudale del tubo. Altre volte, in presenza di 
tubi armati, è utilizzata una speciale guida che, po- 
sizionata all’interno del lume del tubo, consente la 
curvatura desiderata. 

Una volta portata a termine l’intubazione, il tu- 
bo endotracheale viene collegato mediante speciali 
raccordi al circuito, e l'anestesia può essere conti- 
nuata, anche per periodi prolungati, nelle migliori 
condizioni di sicurezza. 

Con questa tecnica è possibile proteggere le vie 
aeree da eventuali inalazioni, è possibile effettuare 
un controllo spirometrico della ventilazione, è pos- 
sibile rimuovere eventuali secrezioni tracheo-bron- 
chiali. 

Solo con un’intubazione tracheale può essere af- 
frontato un intervento chirurgico che necessita di 
ventilazione meccanica; con tale metodica infatti è 
possibile impostare e scegliere il tipo di respirazione 
più adatto alle caratteristiche del paziente e alle 
esigenze della procedura chirurgica. Vi sono tre pos- 
sibilità: 


Ventilazione spontanea Rappresenta la soluzione 
più fisiologica e quindi apparentemente più vantag- 
giosa per il paziente. Va tuttavia ricordato che que- 
sto tipo di respirazione può risultare inadeguato, sia 
per gli effetti degli anestetici sulla ventilazione (ri- 
duzione del volume corrente e della frequenza respi- 
ratoria), sia per alcune posizioni in cui il paziente 
viene adagiato sul lettino operatorio (prona, latera- 
le). In questi casi è bene ricorrere all'assistenza re- 
spiratoria. 


Ventilazione assistita La frequenza respiratoria 
viene conservata sul ritmo del paziente, mentre il 
volume corrente viene ampliato. Ciò può essere ef- 
fettuato, sia dalla mano dell’anestesista sul pallonci- 
no, che insuffla al malato una quantità aggiuntiva di 
aria secondo la cadenza della frequenza respiratoria, 
sia mediante respiratori meccanici forniti di «trig- 
ger». Questo dispositivo consiste in una valvola co- 
mandata dall’inspirazione del paziente, per cui ogni 
atto respiratorio da questi incominciato è successi- 
vamente reso più profondo da una insufflazione di 
aria da parte dell'apparecchio. 


Tale tecnica è tuttavia scarsamente utilizzata duran- 
te anestesia, e verrà descritta più diffusamente con 
l'esposizione delle metodiche di ventilazione in ria- 
nimazione (vedi capitolo 24). 


Ventilazione controllata Sia la frequenza respira- 
toria, sia il volume corrente del paziente sono com- 
pletamente aboliti e la ventilazione viene eseguita 
artificialmente, o mediante compressione manuale 
ritmica del palloncino, o utilizzando un normale ap- 
parecchio di anestesia. 

Tale tipo di ventilazione si può ottenere con la som- 
ministrazione di miorilassanti ed è estremamente 
usata, routinariamente, in chirurgia addominale, 
vascolare o toracica. 


Durante la fase di mantenimento l’anestesia genera- 
le viene continuata per tutto l’atto chirurgico, me- 
diante l’infusione di farmaci endovenosi, o l’eroga- 
zione di miscele anestetiche per via inalatoria. In 
questa fase l’anestesista si deve occupare dell’intera 
omeostasi del paziente. I più importanti parametri 
di controllo sono: 


a) Verifica della profondità dell’anestesia: deve essere 
adeguata al tipo e alla durata delle manovre chi- 
rurgiche praticate sul paziente. I principali segni 
di superficializzazione dell’anestesia sono: au- 
mento della frequenza cardiaca e della pressione 
arteriosa, comparsa di turbe del ritmo, tendenza 
alla midriasi, presenza dei riflessi laringeo, foto- 
motore, palpebrale, comparsa di sudorazione o 
lacrimazione. 

b) Monitoraggio dei più importanti parametri vitali: 
elettrocardiogramma, pressione arteriosa, even- 
tualmente pressione venosa centrale, ossigena- 
zione, ventilazione, diuresi, temperatura corpo- 
rea (vedi capitolo 6). 

c) Controllo dell’infusione venosa: in corso di inter- 
vento chirurgico è necessario un adeguato appor- 
to idro-elettrolitico, in quanto vi è eliminazione 
di acqua ed elettroliti, sia con la diuresi, sia con 
la perspiratio, sia tramite i secreti gastro-enterici. 
Tutti gli interventi in cui si verifica un’ampia 
esposizione di visceri necessitano di un apporto 
di circa 8-10 mL/kg/h per non incorrere in feno- 
meni di disidratazione. 

d) Controllo delle perdite ematiche: il sanguinamento 

durante intervento può essere verificato, sia va- 
lutando il livello nei recipienti di raccolta dell’a- 
spiratore, sia contando e pesando le garze intrise 
di sangue. 
La determinazione dell’ematocrito e dell’emo- 
globina del paziente completano tale controllo, 
indicando anche sulla necessità di procedere alla 
trasfusione di sangue. 


12-3 RISVEGLIO 


In questa fase il paziente ritorna ad uno stato di 
recupero della coscienza, riacquistando i propri ri- 
flessi e il proprio tono muscolare. Nella fase di risve- 
glio il tempo di recupero è direttamente dipendente 
dalla cinetica dei farmaci somministrati. 

In presenza di un risveglio ritardato è possibile 
prendere in considerazione varie cause: farmacoci- 
netiche (sovradosaggio farmacologico, ipotermia, ri- 
duzione del legame proteico dei farmaci, diminuzio- 
ne del metabolismo epatico, ridotta escrezione rena- 
le), metaboliche (turbe dell’equilibrio acido-base, 
variazioni glicemiche, alterazioni dell’osmolarità 
plasmatica), neurologiche (ischemia cerebrale, 
emorragia cerebrale). 

Di dubbia utilità in questa fase è l’uso di farmaci 
cosiddetti «risveglianti», come gli analettici, i quali 
non hanno nessuna azione antagonista specifica nei 
confronti degli anestetici e possiedono numerosi ef- 
fetti collaterali, come l'aumento del tono simpatico, 
l'incremento del consumo di O, la possibile insor- 
genza di fenomeni convulsivi. 

Quando è presente un respiro spontaneo valido e 
sufficiente a mantenere una discreta ossigenazione 
periferica, unito alla ripresa dello stato di coscienza, 
è possibile effettuare l’estubazione. Durante tale 
manovra è necessario rimuovere secrezioni bron- 
chiali, tracheali, laringee e oro-faringee mediante 
aspirazioni accurate, intervallate da momenti di os- 
sigenazione. Alcuni pazienti, sia perché le loro con- 
dizioni cliniche precedenti l’intervento erano preca- 
rie, sia perché sono stati sottoposti a procedimenti 
chirurgici rilevanti, al termine dell’intervento ven- 
gono sottoposti ad un controllo più accurato presso 
la rianimazione o la terapia intensiva. Tali pazienti 
possono subire una fase di risveglio volutamente più 
prolungata ed essere mantenuti (anche intubati e 
sottoposti a ventilazione meccanica) in stato di se- 
dazione con analgesici stupefacenti, benzodiazepi- 
ne o propofol per lungo tempo. 


12-4 PARTICOLARITÀ IN ALCUNI 
TIPI DI ANESTESIA 


12-4-1 Chirurgia toracica 


e Valutazione pre-operatoria delle possibilità di 
resezione del parenchima polmonare (test di 
funzionalità respiratoria: capacità vitale per 
problemi restrittivi, VEMS e indice di Tiffenau 
per problemi ostruttivi). 

+ Necessità di intubazione selettiva: bronco prin- 
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cipale destro con tubo di White, bronco princi- 
pale sinistro con tubo di Carlens, per escludere 
dalla ventilazione il polmone controlaterale da 
sottoporre a intervento (vedi paragrafo 4-5). 

è Ventilazione monopolmonare per periodi pro- 
lungati: pericolo soprattutto di ipossiemia, ma 
anche di ipercapnia e acidosi respiratoria. 

e Preciso monitoraggio respiratorio: ossimetria e 
capnometria continua, emogasanalisi. 

e Riespansione di entrambi i polmoni prima della 
chiusura della parete toracica. 

e Necessità di un drenaggio pleurico. 

+ Preferenza nell’estubazione del paziente a fine 
intervento, per la possibilità che la pressione 
positiva e il tubo tracheale danneggino le recenti 
suture. 

e Accurata toilette tracheo-bronchiale, prima del- 
l’estubazione. 


12-4-2 Neurochirurgia 


+ Prevenzione dell’edema cerebrale mediante re- 
strizione dei liquidi da infondere, mantenimen- 
to di una valida diuresi e somministrazione di 
cortisonici (desametazone). 

+ Controllo della PaCO, che regola il flusso cere- 
brale (moderata iperventilazione del paziente). 

+ Particolareggiato monitoraggio del paziente per 
l’inaccessibilità al viso e alle vie aeree, da parte 
dell’anestesista durante l’intervento. 

+ Pericolo di embolia gassosa quando l’altezza del 
campo operatorio supera di 10 cm il livello del 
cuore. 

+ La posizione del paziente (prona, seduta, latera- 
le) può provocare instabilità emodinamica. 


12-4-3 Cardiochirurgia 


+ Possibilità di notevoli perdite ematiche (utilità 
dell’autotrasfusione). 

+ Uso della neuroleptoanestesia con spiccata com- 
ponente analgesica. 

e Monitoraggio cardiovascolare particolareggiato 
(PA cruenta, PVC, pressione atriale sinistra, 
portata e indice cardiaco). 

e Necessità di circolazione extracorporea 
(CEC): derivazione del sangue attraverso un cir- 
cuito che ne consente l’ossigenazione, la rimo- 
zione di CO; e la propulsione, al fine di potere 
escludere temporaneamente cuore e polmoni del 
paziente e di operare nelle cavità cardiache, 
mantenendo un’idonea perfusione in tutti i tes- 
suti. 
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Necessità di eparinizzazione completa del pa- 
ziente (3 mg/kg). 

Impiego dell’ipotermia per ridurre il consumo di 
ossigeno e per proteggere gli organi (cervello e 
cuore). 

Frequente utilizzo di farmaci cardiocinetici (do- 
pamina, dobutamina) e vasodilatatori (nitro- 
prussiato di sodio, trinitroglicerina) al termine 


della CEC. 


12-4-4 Chirurgia vascolare aortica 


+ 


Possibilità di notevoli perdite ematiche (utilità 
dell’autotrasfusione). 

Possibilità che l’intervento debba essere esegui- 
to in condizioni di emergenza (rottura di aneuri- 
sma aortico), con grave stato di shock ipovole- 
mico. 

Controllo e prevenzione degli squilibri emodi- 
namici al clampaggio aortico (ipertensione arte- 
riosa) e al declampaggio (ipotensione). 
Insorgenza di alterazioni dell’equilibrio acido- 
base: acidosi metabolica, prevalentemente per 
produzione di acido lattico nei parenchimi resi 
ischemici dal clampaggio vascolare. 
Prevenzione della formazione di trombi nella 
sede dell’innesto chirurgico, o nei vasi a valle di 
esso. 

Necessità di proteggere la funzione renale. 


12-4-5 Chirurgia vascolare carotidea 


+ 


Necessità di monitorizzazione della funzione ce- 
rebrale. 

Corretta misurazione della pressione vigente in 
carotide prima e dopo il clampaggio. 
Esecuzione di terapia antiedema cerebrale. 
Necessità di riduzione del consumo di O, cere- 
brale (utilizzo del tiopentone sodico). 
Eparinizzazione del paziente. 

Controllo, durante la fase di risveglio, dello sta- 
to di coscienza del paziente, della sensibilità e 
dell’attività motoria. 


12-4-6 Ostetricia 


. 


Utilizzo di tecniche antalgiche adattate alle fasi 
evolutive del parto (analgesia peridurale): nel 


primo stadio del travaglio, il dolore deriva dalla 
dilatazione cervicale uterina e dalle contrazioni 
del fondo; le fibre sensitive interessano le affe- 
renze fra Tio e Lı. Il secondo stadio va dalla 
piena dilatazione all'espulsione del feto: gli im- 
pulsi sensitivi provengono da S; a S4. 

+ Esiste la possibilità di un blocco sensitivo senza 
interferire sulla motilità uterina. 

e Nel taglio cesareo l'anestesia generale non deve 
provocare una depressione farmacologica del 
neonato. 

e Pericolo di inalazione e sindrome di Mendelson 
nell’induzione d’urgenza con la partoriente «a 
stomaco pieno». 


12-4-7 Chirurgia otorinolaringoiatrica 


è Valutazione pre-operatoria della difficoltà di 
intubazione (neoplasie laringee, compressioni 
laringo-tracheali) mediante laringoscopia indi- 
retta. 

+ Eventuale induzione con tecnica inalatoria o mi- 
sta, cercando di conservare il respiro spontaneo 
del paziente. 

e Utilizzo della metodica dell’ipotensione control- 
lata negli interventi di rinoplastica e chirurgia 
dell’orecchio. 

e Necessità di intubazione tracheale ed emostasi 
chirurgica accurata negli interventi di tonsillec- 
tomia. 


12-4-8 Chirurgia oculistica 


+ Evitare movimenti dei bulbi oculari e aumenti 
della pressione endo-oculare (pericolo di espul- 
sione vitreale). 

+ Un’alternativa valida all’anestesia generale è 
rappresentata dalla tecnica locale, eseguita con 
blocco anestetico retrobulbare e blocco dell’or- 
bicolare. 

e Monitoraggio accurato, in particolare elettro- 
cardiografico (possibili riflessi oculo-cardiaci 
con bradicardia e asistolia) e della temperatura 
(maggiore incidenza di ipertermia maligna du- 
rante la chirurgia di correzione dello strabismo). 


CAPITOLO 13 


ATTREZZATURE E MATERIALI 
PER L'ANESTESIA GENERALE 


| Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le attrezzature e i materiali di più frequente utilizzo durante anestesia generale; 


| e le caratteristiche dei circuiti di anestesia. 


La maggior parte delle apparecchiature che consen- 
tono di attuare un’anestesia generale si riferisce a 
strumenti utilizzati per tecniche di inalazione. Le 
principali sono: 


13-1 RIFORNIMENTO 
DEI GAS TERAPEUTICI 


È ormai universale l'erogazione centralizzata dei gas 
anestetici (N20), dell’ossigeno, dell’aria compressa 
e del vuoto nei blocchi operatori. Questi impianti 
dispongono di terminali a parete o a discesa dall’al- 
to, muniti di incastri a baionetta non interscambia- 
bili, per evitare pericolose sostituzioni di gas. 

In assenza di centralizzazione i gas sono riforniti 
da bombole, che, contrassegnate da colori diversi a 
seconda del contenuto, vengono montate diretta- 
mente sugli apparecchi di anestesia. Esistono poi 
delle valvole riduttrici, disposte in sottostazioni vi- 
cino ai punti di impiego degli impianti centralizzati, 
o inserite direttamente sui cilindri in parallelo coi 
manometri; il compito di tali valvole è quello di 
abbassare le pressioni di uscita da 120-130 atmosfe- 
re per lO, e 45-50 atmosfere per PNO a 1.8-3.5 
all'ingresso dei flussimetri e dei vaporizzatori. 


13-2 FLUSSIMETRI 


Misurano istantaneamente litri e frazioni di O; e 
N30 erogati al minuto. I più diffusi sono i rotame- 
tri: sono formati da un cilindro di vetro montato 
verticalmente sull’orifizio di ingresso del gas, le cui 


pareti sono svasate verso l’alto e contengono una 
bobina, che dal punto più basso (0) si sposta verso 
l'alto della scala graduata, man mano che il flusso di 
gas viene aumentato (fig. 13-1). 





FIGURA 13-1 Rotametri per ossigeno, aria, 
protossido di azoto. La lettura deve essere 
effettuata in corrispondenza del margine superiore 
della bobina ruotante. 


13-3 VAPORIZZATORI 


Sono apparecchi che consentono di trasformare 
i vapori anestetici dallo stato liquido allo stato gas- 
soso. 

Questo passaggio avviene a livello della superfi- 
cie di contatto liquido-aria o altre miscele respirato- 
rie, e dipende dalla natura del liquido, dall’estensio- 
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FIGURA 13-2 Vaporizzatori. 


ne della superficie di contatto, dalla temperatura. 

Nei vaporizzatori tale fenomeno viene favorito 
dall’immissione nella camera di evaporazione di una 
corrente gassosa (0:/N;0), la quale, attraverso un 
continuo ricambio dell atmosfera sovrastante il li- 
quido, asporta il vapore prodottosi, lasciando che 
nuovo anestetico possa evaporare. 

Esistono vaporizzatori diversi per ogni anesteti- 
co inalatorio (fig. 13-2). 


13-4 CIRCUITI DI ANESTESIA 


Rappresentano contemporaneamente il mezzo che 
convoglia al paziente la miscela anestetica prodotta 
dall’apparecchio di anestesia, e lo strumento che 
consente di soccorrere manualmente o meccanica- 
mente la ventilazione del paziente. 





FIGURA 13-3 Circuito respiratorio di tipo monouso. 
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I circuiti di anestesia sono costituiti in gran parte da 
tubi di materiale sintetico di grosso calibro, perché 
non creino resistenze al passaggio dei gas, e rugati 
per prevenire inginocchiamenti (fig. 13-3). 

Comunque sia costruito, un circuito di anestesia 
deve rispettare tre condizioni: 


1. Non generare resistenze. 

2. Non aumentare lo spazio morto. 

3. Non consentire l’accumulo di anidride carbo- 
nica. 


Per ciò che riguarda il terzo punto, in tutti i circuiti 
sprovvisti di assorbitore di anidride carbonica, la 
quantità di CO; accumulata dipende dalla quantità 
di rirespirazione, a sua volta dipendente dalla diffe- 
renza fra volume di gas freschi immessi nel circuito 
e volume minuto del paziente. 

Tenendo conto della possibilità o meno di rire- 
spirazione i circuiti si suddividono in aperti, semia- 
perti, semichiusi, chiusi. 


Circuito aperto La miscela espirata è totalmente 
rimandata all’esterno. Il sistema più semplice e più 
vecchio era quello detto «all’aria libera» e consiste- 
va nel fare cadere la sostanza anestetica volatile 
(etere, cloroformio) su uno strato di compresse di 
garza poste sul viso del paziente. 

Attualmente si può ottenere un circuito aperto 
utilizzando le cosiddette valvole unidirezionali o 
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FIGURA 13-4 Valvola di Ruben. 





- respirazione, come quella di Ruben, 
a «E» dell Ambu. 

Sono valvole collocate all incontro di tre vie, di 
cui una connessa al paziente, una all’arrivo dei gas 
freschi, l’altra in comunicazione con l’aria ambien- 
te. La valvola è costruita in modo da chiudere la via 
espiratoria durante l’inalazione, mentre durante l’e- 
spirazione chiude la via di arrivo dei gas freschi, che 
vengono raccolti in un pallone per essere utilizzati 
durante l’inspirazione successiva (fig. 13-4). 


Circuito semiaperto La miscela espirata è in gran 
parte rimandata all’esterno, ma esiste una quota di 
rirespirazione. 

Si conoscono molti tipi di questi circuiti: ognuno 
di essi deve comprendere: il tubo proprio del circui- 
to, il tubicino di arrivo dei gas freschi, il pallone, la 
valvola espiratoria, l'estremità del tubo in collega- 
mento con la maschera facciale o col tubo endotra- 
cheale. 

La figura 13-5 illustra uno schema, ordinato da 
Mapleson da «A» fino a «E», delle varie combina- 
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FIGURA 13-5 Classificazione dei circuiti semiaperti 
secondo Mapleson. 
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zioni ottenute, a seconda delle posizioni dei vari 
costituenti prima elencati. 

I circuiti più usati sono il circuito di Magill (Ma- 
pleson «A»), utilizzato prevalentemente per la respi- 
razione spontanea, e il circuito di Waters (Mapleson 
«C»). 

In tali circuiti i litri al minuto di gas freschi 
debbono essere vicini ai litri della ventilazione al- 
veolare del paziente. 

Un altro tipo di circuito in uso è quello coassiale 
(o di Bain). Esso è costituito da due tubi di diametro 
diverso, col tubo di diametro più piccolo sistemato 
all’interno del più grande, lasciando una intercape- 
dine fra loro di circa 7 millimetri. 

Nella sua applicazione in anestesia uno dei due 
tubi è collegato all’apparecchio di anestesia e tra- 
sporta i gas anestetici verso il paziente, l’altro tra- 
sporta i gas espirati dal paziente all’esterno. 


Circuito semichiuso È caratterizzato da una note- 
vole reinspirazione della miscela espirata, il che 
comporterebbe un rapido aumento della CO; nell’a- 
ria alveolare e poi nel sangue. Per ovviare a tale 
inconveniente e poiché la maggior parte di questi 
circuiti sono rotatori, viene montato all’interno del 
sistema un assorbitore di CO;. I vantaggi di tale 
circuito sono costituiti da un risparmio di gas fre- 
schi, dalla presenza di una miscela gassosa inalata 
maggiormente umidificata e con una temperatura 
più vicina a quella corporea. 

Rappresenta una delle tecniche più frequenti in 
anestesia, quando è necessario eseguire una respira- 
zione controllata. 


Circuito chiuso È caratterizzato dalla conserva- 
zione totale e quindi dalla reinalazione dei gas espi- 
rati. 

Tale circuito comporta sempre l'assorbimento 
della CO, e la somministrazione minima di un flusso 
di ossigeno (300 mL/min). Viene utilizzato di rado 
nella pratica anestesiologica. 


Un'altra classificazione dei circuiti di anestesia è 
quella che si basa sul sistema di somministrazione 
dei gas anestetici. A seconda che essi seguano un 





FIGURA 13-6 Circuito lineare. 
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FIGURA 13-7 Circuito rotatorio, 


percorso rettilineo o circolare vengono denominati 
rispettivamente circuiti lineari o rotatori (fig. 
13-6 e 13-7). 


13-5 ASSORBITORI DI ANIDRIDE 
CARBONICA 


Tutti i circuiti che prevedono la rirespirazione par- 
ziale o totale della miscela gassosa espirata sono 
muniti di assorbitori di CO3. 

Questi apparecchi sono dei contenitori pieni di 
granuli di calce sodata (miscela di idrossidi di calcio, 
sodio e bario in proporzione variabile secondo le 
preparazioni). 

A contatto con la calce sodata l'anidride carboni- 
ca viene trasformata prima in acido carbonico, poi 
in bicarbonati di sodio e di calcio. 

La maggior parte delle miscele oggi in commercio 
contiene degli indicatori che cambiano di colore 
quando gli idrossidi si trasformano in bicarbonati, 
segnalando così l'esaurimento del potere di assorbi- 
mento della CO; (fig. 13-8). 


, 


13-6 CANNULE ORO-FARINGEE 


Sono tubi di plastica, gomma o metallo che si inseri- 
scono nella cavità oro-faringea, attraverso la bocca, 
modellati in modo da adattarsi alla curvatura fisio- 
logica della lingua e del palato. 

Le cannule oro-faringee permettono il passaggio 


a) Manometro per la misurazione 
della pressione nelle vie aeree. 

b) Valvola inspiratoria. 

c) Umidificatore. 

d) Valvola espiratoria. 

e) Assorbitore di CO». 

f) Pallone di riserw.. 


j$ Al paziente 


dell’aria o della miscela anestetica. Esse vengono 
utilizzate nei casi in cui è necessario mantenere la 
pervietà delle vie respiratorie naturali, in seguito 





FIGURA 13-8 Assorbitore di anidride carbonica. 
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FIGURA 13-9 Cannule di Guedel, 


alla caduta della lingua verso la zona postero-infe- 
riore faringea (anestesia, coma, ventilazione in ma- 
schera). 

L'apertura interna di tali cannule, oltre consenti- 
re il passaggio dell’aria, permette l’introduzione di 
sondini di aspirazione per eseguire una valida toilet- 
te faringea. Per la metodica del loro inserimento si 
rimanda al paragrafo 28-6-1 e alla figura 28-8. 

La più usata è la cannula di Guedel (fig. 13-9) 
costruita in materiale semirigido con una parte rigi- 
da che va posizionata in corrispondenza delle arcate 
dentarie, impedendo lo schiacciamento ad opera dei 
denti serrati, nella fase di alleggerimento di un’ane- 
stesia o di un coma. 

Esistono cannule di varia dimensione, dalle più 
piccole (000) per uso neonatale, fino al numero 6 
per adulti di grossa corporatura. I tipi di impiego 
più comune nell’adulto sono i numeri 4 e 5. Nelle 


donne si usano di solito cannule di un numero infe- 
riore a quelle adatte per l’uomo di uguale età. 


13-7 MASCHERE FACCIALI 


Consistono in una specie di tronco di cono, sulla cui 
parte inferiore si inserisce un cuscinetto gonfiabile, 
adatto ad aderire maggiormente al contorno degli 
orifizi orale e nasale. Le varie dimensioni sono indi- 
cate da numerazione progressiva che va dallo 0 (mo- 
dello per bambini piccoli) al 6 (adatto per adulti di 
grossa corporatura). 

Nei neonati e nei lattanti, che possiedono una 
morfologia del viso diversa dall’adulto, sono prefe- 
ribili maschere prive di cuscinetto (tipo Rendell- 
Baker); ve ne sono di tre misure, indicate coi numeri 
0-1-2 (fig. 13-10). 





FIGURA 13-10 Maschere facciali. 
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FIGURA 13-11 Palloni respiratori. 


La maschera può essere fissata sul viso del paziente 
per mezzo di apposito reggimaschera. 


13-8 PALLONI RESPIRATORI 


Sono disposti nel circuito in un punto appropriato; 
hanno lo scopo di agire come riserva per la miscela 
di vapori e di gas e di permettere la ventilazione 
assistita o controllata, mediante una compressione 
ritmica manuale. Di solito presentano una forma 
ovoidale e una capacità variabile fra 0.5 e 3 litri (fig. 
13-11). La loro porzione che si connette al circuito 
è dotata di una comunicazione abbastanza ampia, 
per consentire una facile entrata e uscita della mi- 
scela respiratoria. 


13-9 LARINGOSCOPI 


Il laringoscopio è lo strumento utilizzato per visua- 
lizzare la glottide e permettere l'introduzione del 
tubo endotracheale. 

E costituito da due parti fondamentali: il manico 
o impugnatura e la spatola o lama. L’impugnatura è 
solitamente cilindrica e contiene due pile come fon- 
te di corrente elettrica. 


FIGURA 13-12 Laringoscopio: manico e tipi di lama. 


La forma della lama può essere ricurva (modello 
Macintosh) o retta (modello Miller). 

Ogni laringoscopio possiede una serie di lame, 
intercambiabili, di diverse dimensioni per neonati, 
bambini e adulti (fig. 13-12). 

E compito dell’infermiere professionale verifi- 
care l'accensione della fonte luminosa del laringo- 
scopio, prima dell’inizio della manovra dell’intuba- 
zione. 


13-10 ACCESSORI 
PER L’INSTILLAZIONE 
DI ANESTETICO LOCALE 


Possiamo avere spruzzatori a palla, siringhe a tre 
anelli, o siringhe munite di instillatore plurifene- 
strato (fig. 13-13). 

Di solito l’anestetico locale utilizzato è la lidoca- 
ina al 4% (in quantità di 4-5 millilitri nel paziente 
adulto). 

La funzione dell’anestesia di superficie a livello 
dell’epiglottide, delle corde vocali, del laringe e del- 
la primissima parte della trachea consiste sia nel 
facilitare la tolleranza al tubo endotracheale, sia nel 
deprimere eventuali fenomeni riflessi a tale livello. 
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FIGURA 13-13 Accessori per l’instillazione di anestetico locale. 


CAF 


LE 
DI 





Induzi 


Ostruz 
Comp! 
Inalaz 

stro-en 
Alteraz 
Aritmie 
Incide: 


Mante: 
Ipoterr 
Iperter 
Alteraz 
Pneum 
Comp! 


Risveg 


Turbe 

Traum 
Ustion 
Lesion 


TABELI 
genera 


STESIA 


CAPITOLO 14 


LE COMPLICANZE 


DELL'ANESTESIA GENERALE 


Obiettivo 


Al termine del capitolo il lettore conoscerà: 


e le complicanze più frequenti durante anestesia; 


e i meccanismi che le determinano; 
e le norme per prevenirle; 


| e le terapie e i provvedimenti da attuare. 
L— ii bi vai i 


Lo stato di incoscienza e di perdita del proprio con- 
trollo da parte del paziente anestetizzato, l’uso di 
farmaci a notevole rapidità di azione e ad elevata 
potenza, l’utilizzo di tecniche cruente di assistenza 
respiratoria e di monitoraggio, l'evento operatorio 
in senso lato, costituiscono una serie di elementi 
tali, da indicare come l'incidente e la complicanza 
possano essere incontrati durante un’anestesia ge- 
nerale. La conoscenza dei meccanismi e dei momen- 


———— AGG) *“*ÈGihlikhii*; 
Induzione 


Ostruzione delle vie aeree 

Complicanze da intubazione tracheale 

Inalazione nell'albero respiratorio di contenuto ga- 
stro-enterico 

Alterazioni della pressione arteriosa 

Aritmie cardiache 

Incidenti allergici. 


Mantenimento 


Ipotermia 

Ipertermia maligna 

Alterazioni emogasanalitiche 
Pneumotorace e atelettasie polmonari 
Complicanze cardiocircolatorie. 





Risveglio 

Turbe respiratorie 

Traumi da posizionamento 
Ustioni 

Lesioni oculari. 


TABELLA 14-1 Le complicanze dell’anestesia 
generale. 


ti, nei quali tali eventi possono insorgere, risultano 
estremamente utili nella prevenzione e nel tratta- 
mento immediato di essi. 

Sarebbe molto lungo un elenco delle complican- 
ze che si possono verificare durante anestesia gene- 
rale e inoltre può essere difficile distinguere se un 
incidente insorto durante anestesia sia causato dalla 
medesima, o se sia soltanto concomitante e dipen- 
dente dalle manovre chirurgiche. 

Ai fini di una maggiore schematizzazione è possi- 
bile porre in relazione le complicanze più comuni 
con le tre fasi dell’atto anestesiologico: induzione, 
mantenimento e risveglio (tab. 14-1). 

Uno schema di questo tipo è esclusivamente di- 
dattico, e va affrontato con la raccomandazione di 
non legare strettamente ed esclusivamente la com- 
plicanza con la fase dell’atto anestesiologico. 


14-1 LE COMPLICANZE 
DELL'INDUZIONE 


14-1-1 Ostruzione delle vie aeree 
Si presenta a causa di due fattori: 


1. La perdita del tono muscolare da parte del com- 
plesso glosso-faringo-laringeo, con caduta della 
lingua verso la porzione postero-inferiore farin- 
gea e ostruzione dell’aditus laringeo, in seguito 
alla somministrazione dei farmaci ipnotici e mio- 
rilassanti. 

2. La presenza di fattori predisponenti sia organici, 
sia funzionali: fra gli organici è necessario citare 


tte le situazioni che limitano la pervietà delle 
vie aeree superiori, come l’ipertrofia tonsillare, 
le neoplasie laringee, le compressioni laringo-tra- 
cheali da parte di neoformazioni del collo o di 
noduli tiroidei; fra i fattori funzionali si ricorda 
soprattutto il laringospasmo, in seguito ad un 
piano non profondo di anestesia (soprattutto in 
età pediatrica), oppure in seguito alla presenza di 
secrezioni a livello laringeo o faringeo. 


L’iperestensione del capo, la sublussazione anterio- 
re della mandibola (che sposta in avanti l’osso ioide 
e la cartilagine epiglottica, aprendo l’aditus larin- 
geo), l’apertura della bocca (cosiddetta «tripla ma- 
novra») e l'inserimento di una cannula oro-faringea 
permettono di risolvere la situazione, in attesa 
eventualmente di ricorrere alla intubazione. (vedi 
paragrafo 28-6). 


14-1-2 Complicanze da intubazione 
tracheale 


Vengono trattate nel paragrafo 4-8. 


14-1-3 Inalazione nell'albero respirato- 
rio di contenuto gastro-enterico 


L’inalazione di contenuto gastrico avviene di solito 
a causa di rigurgito o di vomito, per rilasciamento 
dello sfintere esofageo inferiore, nei pazienti in cui 
le somministrazioni farmacologiche dell’induzione 
hanno soppresso il meccanismo di chiusura della 
glottide e il riflesso della tosse. 

Condizioni predisponenti sono: interventi d’ur- 
genza eseguiti su pazienti «a stomaco pieno», occlu- 
sione intestinale, situazioni di aumentata pressione 
intra-addominale, come le pazienti gravide operate 
per taglio cesareo, fascicolazioni muscolari indotte 
dalla succinilcolina. 

Le conseguenze dell’inalazione variano da qua- 
dri più o meno gravi di polmonite ab ingestis, all’o- 
struzione bronchiale da parte di residui alimentari, 
ad una vasta distruzione del tessuto alveolare (sin- 
drome di Mendelson), in rapporto alla quantità del 
materiale inalato (più estesa se superiore a 25-30 
mL) e al suo grado di acidità (più lesiva se il pH è 
inferiore a 2.5). 

I segni clinici legati all’inalazione comprendono 
tachipnea, broncospasmo, collasso alveolare, ipos- 
sia, insufficienza respiratoria. La parte più colpita 
risulta essere il polmone destro, prevalentemente il 
lobo inferiore. 

Nei pazienti a rischio si possono effettuare varie 
manovre per evitare l’inalazione: 
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1. Posizionamento di una sonda naso-gastrica con 
aspirazione del contenuto presente nello stoma- 
co. Secondo alcuni Autori la sonda dovrebbe es- 
sere poi rimossa, in quanto la sua permanenza 
favorirebbe il reflusso gastrico durante la fase di 
induzione. Il sondino sarebbe poi parzialmente 
inefficace, se nello stomaco è presente materiale 
solido (alimenti). 

2. Somministrazione in preanestesia di farmaci fa- 
vorenti lo svuotamento gastrico (metocloprami- 
de, domperidone), antiemetici (droperidolo, 
diidrobenzoperidolo), inibenti l'acidità gastrica 
(H.-inibitori come ranitidina, famotidina). 

3. Esecuzione dell’intubazione del paziente quan- 
do ancora i riflessi laringei sono conservati. 

4. Manovra di Sellick, che consiste nell’impedire il 
rigurgito, mediante una compressione esterna 
sulla cartilagine cricoidea verso i corpi vertebra- 
li, provocando l’occlusione del lume esofageo, 
durante le manovre di intubazione (fig. 14-1). 


Se appaiono imminenti vomito o rigurgito e le vie 
aeree non sono protette da un tubo endotracheale 
con cuffia gonfiata, il paziente deve essere immedia- 
tamente posto in posizione di Trendelemburg (tora- 
ce e testa in posizione più bassa rispetto al bacino), 
con il capo ruotato verso il lato sinistro. L'utilizzo 
costante di lettini operatori pratici e reclinabili faci- 
lita la manovra. 

Tale posizione, sfruttando l’effetto di gravità, 
può impedire al materiale vomitato o rigurgitato di 
progredire lungo le vie respiratorie. 





FIGURA 14-1 Manovra di Sellick 
(spiegazione nel testo). 
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Bisognerà quindi allontanare il materiale estraneo 
dalle vie aeree superiori servendosi di un aspirato- 
re. Le particelle solide di maggiori dimensioni po- 
tranno essere rimosse con l’aiuto della pinza di Ma- 
gill. 

Se vi è stata inalazione occorre intubare il pa- 
ziente, eseguire un'accurata toilette tracheo-bron- 
chiale, e poi ventilarlo in O; puro. 

Può essere necessaria infine una broncoscopia, 
per rimuovere il materiale eventualmente rimasto 
nell'albero respiratorio. 

La maggior parte degli Autori concorda nel rite- 
nere inutile e anche dannosa l'esecuzione di bron- 
colavaggi, che favorirebbero una maggiore esten- 
sione del materiale inalato. 

La ventilazione meccanica in pressione positiva 
continua, l’uso di broncodilatatori come aminofilli- 
na e 8; agonisti, la terapia antibiotica, l’utilizzo di 
stimolanti la secrezione di surfactante (ambroxol) e 
l’uso dei corticosteroidi (ancora discusso) completa- 
no la terapia. 


14-1-4 Alterazioni della pressione 
arteriosa 


L’ipotensione è un fenomeno che si riscontra du- 
rante l’induzione anestesiologica ed è legato a far- 
maci come il tiopentone sodico, che provoca vaso- 
dilatazione periferica ed effetto inotropo negati- 
vo. E dipendente dalla quantità del farmaco uti- 
lizzato, dalla velocità di iniezione e dalle condi- 
zioni emodinamiche dei pazienti (più frequente in 
cardiopatici, emorragici, disidratati). E quindi ne- 
cessario, in fase di induzione, eseguire con molta 
cautela le manovre di spostamento e posiziona- 
mento del paziente: il sollevamento del capo, le 
posizioni semiseduta, prona e laterale dovrebbero 
essere eseguite soltanto a situazione emodinamica 
stabilizzata. 

Crisi ipertensive si possono riscontrare durante 
l’induzione, soprattutto in seguito alle manovre di 
intubazione tracheale, eseguite su pazienti ad un 
livello di anestesia non ancora profondo. Tali ma- 
novre possono stimolare la secrezione di ingenti 
quantità di catecolamine, che, soprattutto nei sog- 
getti emotivi, ipertesi, non premedicati, hanno la 
possibilità di indurre crisi ipertensive severe con il 
rischio di emorragia cerebrale. A pazienti di questo 
tipo è necessaria la somministrazione, prima del- 
l’intubazione tracheale, di analgesici stupefacenti 


che, accanto agli ipnotici e ai miorilassanti, contri- 


buiscono a rendere più profondo e stabile il piano 
di anestesia. 
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14-1-5 Aritmie cardiache 


Possono essere dovute sia ad un ipertono simpati- 
co, sia ad un riflesso vagale. Entrambe le situazioni 
si possono presentare durante l’induzione aneste- 
siologica, ma anche nelle fasi di mantenimento e 
risveglio. L’ipertono simpatico dovuto, come pre- 
cedentemente esposto, a manovre algogene e trau- 
matiche come l’intubazione tracheale, può determi- 
nare extrasistolia atriale o ventricolare (talora con 
ritmo bigemino), crisi di tachicardia sopraventrico- 
lare o ventricolare, fibrillazione ventricolare. 

Concausa della genesi di tali aritmie sono, oltre 
ad una miocardiopatia, la presenza di ipossia, iper- 
capnia, acidosi, iper/ipopotassiemia. Da ricordare 
l'estrema pericolosità nell’uso della succinilcolina 
(bradicardia, arresto cardiaco) nei pazienti politrau- 
matizzati, ustionati o con insufficienza renale, per 
Pingente liberazione di potassio dall'ambiente in- 
tracellulare indotta dal farmaco. 

Il riflesso vagale, presente soprattutto nei pa- 
zienti non premedicati con farmaci parasimpaticoli- 
tici (atropina), evocato da manovre come il posizio- 
namento del laringoscopio (caricamento dell’epi- 
glottide) o la cannulazione venosa centrale (giugula- 
re interna), si manifesta con bradicardia spiccata 
fino all’asistolia. 


14-1-6 Incidenti allergici 


Molti dei farmaci utilizzati in corso di anestesia 
sono potenzialmente allergizzanti, essendo utilizza- 
ta come via di somministrazione quella endoveno- 
sa. 

I meccanismi responsabili delle reazioni allergi- 
che sono: 


1. Anafilassi: è necessario un primo contatto con la 
sostanza che, senza provocare nessuna reazione, 
induce una risposta immunologica (produzione 
di particolari anticorpi - IgE - che si fissano su 
granulociti basofili, eosinofili e mastociti). Un 
secondo contatto con la stessa sostanza, che si 
lega agli anticorpi IgE, scatena il conflitto immu- 
nologico con liberazione cellulare di istamina, 
prostaglandine, leucotrieni, determinando la 
sintomatologia allergica. 

2. Istamino-liberazione aspecifica: è dovuta all’azio- 
ne diretta del farmaco su granulociti e mastociti 
con liberazione immediata di istamina. 

3. Attivazione del complemento: si tratta di un pro- 
cesso immunologico che coinvolge anche gli anti- 
corpi IgG e IgM, i quali attivano la cascata del 
complemento. 
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Fra i farmaci maggiormente coinvolti in reazioni 
allergiche troviamo: alcuni miorilassanti (destrotu- 
bocurarina, succinilcolina), formulazioni farmacolo- 
giche contenenti cremophor (sono ormai in via di 
abbandono), plasma expanders (destrano, gelatina), 
emoderivati. 

La sintomatologia clinica può variare da quadri 
lievi (pomfi orticaroidi, o irritazione a livello della 
parete venosa sede della somministrazione), a qua- 
dri gravi (broncospasmo, edema della glottide, 
shock anafilattico). 

Nei pazienti con anamnesi positiva per allergia è 
bene attuare una profilassi con farmaci anti-istami- 
nici; nei soggetti ad alto rischio può essere consiglia- 
to associare corticosteroidi. 


14-2 LE COMPLICANZE 
DEL MANTENIMENTO 


14-2-1 Alterazioni emogasanalitiche 


Durante anestesia generale numerosi fattori posso- 
no contribuire ad alterare gli scambi gassosi del pa- 
ziente: la posizione sul letto operatorio (prona, gine- 
cologica, laterale, semiseduta), le manovre chirurgi- 
che, le alterazioni del rapporto ventilazione/perfu- 
sione (le zone di polmone declivi sono più perfuse, 
quelle proclivi sono più complianti e meglio ventila- 
te), la riduzione della capacità funzionale residua. 
Tali alterazioni spiegano la necessità di sottoporre 
quasi sempre il paziente a ventilazione meccanica. 

Nonostante tale accorgimento i pazienti possono 
andare incontro a: 


1. Ipossiemia: le sue cause sono da attribuire preva- 
lentemente a ipoventilazione globale del pazien- 
te, distacco dei raccordi dal circuito respiratorio, 
estubazione accidentale, intubazione del bronco 
destro, somministrazione di miscele ipossiche. 

2. Ipercapnia: ad essa si associa sempre acidosi re- 
spiratoria; si verifica nelle anestesie prolungate 
condotte in respiro spontaneo, per la presenza di 
eccessivo spazio morto nel circuito respiratorio e 
in molte delle cause che provocano ipossiemia. 
Un'eccessiva ipercapnia può provocare vasodila- 
tazione cerebrale, edema e ipertensione endo- 
cranica. 

3. Ipocapnia: consegue a una iperventilazione del 
paziente. Si associa ad alcalosi respiratoria. Se 
eccessiva (PaCO); < 25-30 mmHg) può compor- 
tare vasocostrizione (prevalentemente cerebra- 
le), spostamento a sinistra della curva di disso- 
ciazione dell'emoglobina, con conseguente diffi- 
coltà di cessione di O; ai tessuti, ipopotassiemia. 
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14-2-2 Pneumotorace 


Può essere la conseguenza di una ventilazione mec- 
canica a pressione positiva, per il raggiungimento di 
un'elevata pressione di insufflazione nelle vie aeree 
(superiore a 30 cmH;0), dovuta anche a condizioni 
predisponenti, quali la presenza di blebs o bolle en- 
fisematose. Fra le altre cause iatrogene ricordiamo 
la cannulazione venosa centrale tramite vena giugu- 
lare interna e, soprattutto, succlavia. 

Da un punto di vista anestesiologico è bene ram- 
mentare la controindicazione all’uso di N;O nel so- 
spetto di pneumotorace, poiché tale gas aumenta il 
volume delle cavità aeree chiuse, tendendo ad ag- 
gravare l'estensione del quadro. 


14-2-3 Atelettasie polmonari 


Spesso si tratta di microatelettasie dovute ad accu- 
mulo di secreti siero-mucosi a livello bronchiolare, 
con successiva ostruzione del lume. Gli interventi 
prolungati (soprattutto sul torace), l'anestesia gene- 
rale e la miorisoluzione (aboliscono il riflesso della 
tosse), l’uso di gas freschi e non umidificati (riduco- 
no la clearance muco-ciliare), sono condizioni predi- 
sponenti a tale patologia. Durante l'anestesia gene- 
rale e soprattutto al risveglio, prima dell’estubazio- 
ne, è imperativa un’accurata toilette tracheo-bron- 
chiale, mediante ripetute bronco-aspirazioni. 


14-2-4 Ipertermia maligna 


Costituisce una complicanza molto rara, ma molto 
grave, con elevatissima percentuale di decessi (mor- 
talità intorno al 70% circa). L’insorgenza di tale 
patologia può essere scatenata da tutti gli anestetici 
volatili (prevalentemente alotano) e dalla succinilco- 
lina. 

Colpisce individui predisposti, la cui preventiva 
individuazione non è sempre agevole: i pazienti a 
rischio possono presentare elevati tassi ematici di 
CPK (creatinfosfochinasi), possono essere portatori 
di anomalie muscolari non specifiche, possiedono 
un’anamnesi familiare di incidenti anestesiologici. 
Attualmente esami bioptici e funzionali (test alla 


‘ caffeina) del muscolo permettono una più precisa 


determinazione dei soggetti a rischio. 

La patogenesi di tale complicanza si pensa sia 
legata ad una riduzione delia fissazione del calcio da 
parte del reticolo sarcoplasmatico, provocando di 
conseguenza un aumento del tasso intracellulare di 
tale ione. Questo porta a una iperattività di molti 
processi metabolici cellulari muscolari, sia aerobici, 
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sia anaerobici, con aumento della formazione di 
CO., acido lattico e calore. 

Si deve sospettare la presenza di ipertermia mali- 
gna qualora ci si trovi di fronte alle seguenti situa- 
zioni: 


- rigidità, dopo somministrazione di succinilcolina, 
o impossibilità di ottenere un buon rilasciamento 
dei masseteri per l’intubazione; 

- tachicardia inspiegabile e aritmie; 

- ipossiemia e cianosi inspiegabili; 

- ipertemia di grado elevato (temperatura corpo- 
rea = 40 °C—42 °C). 


Le analisi laboratoristiche mettono in evidenza aci- 
dosi respiratoria e metabolica, iperpotassiemia, al- 
terazioni della funzionalità renale. La terapia consi- 
ste in: 


- immediata sospensione di tutti gli anestetici ina- 
latori e curari depolarizzanti; 

- iperventilazione in O; puro, con sostituzione dei 
circuiti di ventilazione e, se possibile, del respira- 
tore; 

- raffreddamento del paziente con tutti i mezzi 
possibili (materassini termici refrigeranti, appli- 


cazione di ghiaccio attorno al collo, all’inguine, al 
cavo ascellare, infusioni di soluzioni fredde, ga- 
strolusi e cistolusi con HO fredda); 

- somministrazione di alcalinizzanti; 

- trattamento dell’iperpotassiemia; 

- somministrazione di dantrolene sodico, unico 
farmaco che svolge un’azione specifica nel modu- 
lare la liberazione di calcio dal reticolo sarcopla- 
smatico, riducendo la sua concentrazione libera 
intracellulare. Può essere usato anche a scopo 
preventivo. 


14-2-5 Ipotermia 


Si verifica tutte le volte in cui la temperatura corpo- 
rea del paziente scende al di sotto di 35 °C. Ne sono 
responsabili da un lato la riduzione della termogene- 
si, indotta dalla diminuzione del metabolismo degli 
organi, provocato dagli anestetici e dalla caduta del 
tono muscolare per azione dei curari; dall’altro vi 
contribuisce l’aumento della termolisi, dovuto alla 
vasodilatazione cutanea (ne sono responsabili so- 
prattutto gli anestetici inalatori), all’infusione di so- 





FIGURA 14-2 Sistemi di prevenzione dell’ipotermia: materassino termico, lampada 
radiante, apparecchio riscaldante per infusioni. 
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luzioni fredde o a temperatura ambiente, all’esposi- 
zione per lungo tempo di visceri addominali o tora- 
cici, alla ventilazione con gas freschi, all’interruzio- 
ne del flusso di sangue durante alcuni interventi 
chirurgici (clampaggi vascolari). 

Le conseguenze dell’ipotermia sono caratterizza- 
te da vasocostrizione periferica con riduzione della 
perfusione di molti organi e tessuti, riduzione della 
contrattilità cardiaca, turbe del ritmo, diminuzione 
del metabolismo epatico, alterazioni dell’equilibrio 
acido-base (vedi paragrafo 6-4). 

Estremamente importante risulta essere la sua 
prevenzione in chirurgia pediatrica, soprattutto 
neonatale. 

I sistemi di prevenzione consistono nell’uso di 
materassini termici, di apparecchi riscaldanti per 
emoderivati e altre soluzioni infusionali, di umidifi- 
catori termici o filtri nasali (fig. 14-2). 

Un accurato controllo deve essere applicato nella 
verifica della temperatura in sala operatoria. 

Nei pazienti pediatrici è inoltre possibile l’utiliz- 
zo di lampade radianti e l’avvolgimento delle estre- 
mità con cotone e carta isolante. 
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14-3 LE COMPLICANZE DEL RISVEGLIO 


14-3-1 Turbe della respirazione 


Al termine dell’evento anestesiologico il paziente 
deve riacquistare la coscienza accompagnata ad una 
valida dinamica ventilatoria. Si possono verificare 
la presenza di segni di curarizzazione residua (ipo- 
ventilazione polmonare, difficoltà a sollevare le pal- 
pebre, a protrudere la lingua, a stringere la mano e 
ad elevare il capo dal piano orizzontale, incapacità 
di un valido riflesso della tosse), o di sovradosaggio 
di anestetici e/o analgesici stupefacenti (miosi, pre- 
senza di un livello anestesiologico ancora profondo, 
riduzione della frequenza respiratoria e del volume 
corrente). 

In tali situazioni è buona norma mantenere il 
paziente ancora intubato, assicurandogli un’assi- 
stenza ventilatoria. E possibile revertire, con farma- 
ci antagonisti, un eccesso sia di miorilassanti (decu- 
rarizzazione mediante neostigmina), sia di analgesi- 
ci stupefacenti (utilizzo di naloxone). 

Un’estubazione precoce, in una fase di incomple- 





FIGURA 14-3 Stiramento del plesso brachiale: con la malposizione del braccio le strutture 
ossee fanno da fulcro, obbligando i nervi a tragitti più lunghi. 
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ta metabolizzazione degli anestetici, può provocare 
laringospasmo. Tale complicanza può essere fre- 
quente in età pediatrica, dove è buona norma ri- 
muovere il tubo endotracheale, o a paziente profon- 
do in respiro spontaneo, o, più frequentemente, so- 
lo dopo la completa ripresa della coscienza. 

Concause allo scatenamento del laringospasmo 
possono essere: la predisposizione individuale, la 
stimolazione prolungata e scorretta nelle manovre 
di aspirazione, la presenza di secrezioni laringee e 
faringee. 


14-3-2 Traumi da posizionamento 


Rivestono un grosso interesse sia clinico, sia medico- 
legale. I loro esiti sono costituiti da deficit sensitivi, 
motori e neuro-vegetativi a causa di compressioni di 
strutture nervose periferiche, da parte di elementi 
rigidi del letto operatorio, o di stiramenti neuro-va- 
scolari di arti non sostenuti adeguatamente. 

Il trauma più comune riguarda il plesso brachia- 
le, che ha un decorso piuttosto superficiale ed è 
posto in una zona ricca di strutture ossee liberamen- 
te mobili (fig. 14-3). 

La causa principale è lo stiramento, mentre più 
rari sono i danni da compressione. Le strutture os- 
see infatti, più che comprimere, fanno da fulcro, 
obbligando i nervi a percorrere tragitti più lunghi. 
Le cause principali sono lo scivolamento laterale del 
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braccio dal bordo del tavolo, un malposizionamento 
del reggi-braccio, in particolare col paziente in posi- 
zione di Trendelemburg, la posizione laterale, che 
prevede la sospensione del braccio sulla parte supe- 
riore di un archetto reggiteli: in quest’ultima posi- 
zione la possibile pronazione del braccio fa assume- 
re ai nervi ulnare, radiale e mediano un decorso più 
tortuoso e la forza di gravità accentua l’ischemia 
intraneurale. 


14-3-3 Lesioni oculari 


Non sono affatto rare, ma spesso vengono ignorate. 
Condizioni predisponenti sono: patologie preesi- 
stenti come l’esoftalmo, l'apertura della rima palpe- 
brale durante anestesia, la riduzione della secrezio- 
ne lacrimale, l’uso di maschere facciali troppo gran- 
di o malposizionate. 

Fra le lesioni che si possono riscontrare, le più 
frequenti sono: congiuntiviti, emorragie sottocon- 
giuntivali, erosioni corneali, che possono complicar- 
si in uveiti o infezioni diverse. 

Il trattamento consiste nel mantenere chiusa la 
rima palpebrale durante anestesia, nella umidifica- 
zione congiuntivale con colliri, o utilizzo preventivo 
di pomate antibiotiche. Parzialmente controindica- 
ti sono gli anestetici locali in collirio (ritardano la 
rigenerazione epiteliale) e le pomate esclusivamente 
cortisoniche (favoriscono le infezioni). 


CAPITOLO 15 


L'ANESTESIA LOCO-REGIONALE 


‘| Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e alcuni cenni di farmacologia sui principali anestetici locali; 
e le tecniche, le indicazioni, l'assistenza e gli effetti collaterali riguardo a: 
l'anestesia subaracnoidea; l'anestesia peridurale; il blocco del plesso brachiale. 


L’anestesia loco-regionale realizza l’interruzione 
temporanea della conduzione neurosensoriale da 
qualsiasi regione del corpo; con tale tecnica viene 
mantenuta l’integrità della coscienza, mentre l’atti- 
vità motoria può essere interessata o meno. 

I farmaci utilizzati sono prevalentemente gli ane- 
stetici locali, che possono essere iniettati nello spa- 
zio subaracnoideo (anestesia subaracnoidea o spina- 
le), nello spazio epidurale (anestesia epidurale o peri- 
durale sacrale, lombare, toracica, cervicale a seconda 
dei distretti interessati), o a contatto con un plesso 
nervoso, oppure con un nervo periferico (blocco 
analgesico di plesso nervoso o di nervo periferico). 

Possono inoltre essere utilizzati in anestesie per 
infiltrazione o di superficie (fig. 15-1A, B, C). 


15-1 GLI ANESTETICI LOCALI 


Costituiscono una categoria di farmaci capace di 
produrre, a livello e a valle del punto in cui sono 
stati applicati, una temporanea e reversibile sospen- 
sione della conduzione nervosa, sia in senso centri- 
peto (fibre sensitive), sia in senso centrifugo (fibre 
motorie e del sistema autonomo), senza perdita di 
coscienza da parte del paziente. 

Tali farmaci agiscono inibendo la permeabilità 
della membrana cellulare della fibra nervosa a ripo- 
so agli ioni sodio (blocco dei canali del sodio), realiz- 
zando un blocco della conduzione nervosa; impedi- 
scono in sostanza che si crei il potenziale di azione. 

Gli anestetici locali attualmente in uso sono 
schematizzabili in due sottoclassi: gli esteri e gli 
amidi. 


Fra gli esteri i più noti sono la procaina (novocaina) 
e la tetracaina (pantocaina). 

Gli amidi, più usati e meno allergizzanti, com- 
prendono: 


- Lidocaina (Xilocaina): è dotata di discreta poten- 
za, ma la sua azione è rapida; possiede notevole 
capacità di essere assorbita ed è quindi molto 
efficace per l’anestesia di superficie. Esiste in 
commercio nelle concentrazioni all’1%, 2%, 
4%, 10%; viene utilizzata anche come antiarit- 
mico (uso endovenoso) nel trattamento di aritmie 
ventricolari (vedi paragrafo 28-6). 


- Mepivacaina (Carbocaina): come potenza è quasi 
analoga alla lidocaina, ma è dotata di una durata 
di azione leggermente superiore; è presente in 
concentrazioni all'1% e 2%. 


- Bupivacaina (Marcaina): è caratterizzata da una 
potenza 4 volte superiore alla lidocaina e la sua 
durata di azione è molto prolungata (da 3 a 6 ore). 
Esiste in concentrazioni allo 0.25%, 0.50% e 
1%. 


L’azione di ogni anestetico locale può essere pro- 
tratta dall’aggiunta all’interno della soluzione di op- 
portune dosi di vasocostrittori (adrenalina) nel rap- 
porto di 1:200 000. Tale accorgimento può tuttavia 
esporre il paziente a possibili complicanze cardiocir- 
colatorie, quali rialzi pressori e tachiaritmie. 

Le fibre nervose sono tanto più sensibili all’azio- 
ne dell’anestetico, quanto più piccolo è il loro dia- 
metro (vedi tab. 8-1 del capitolo 8). 

Anestetizzando un nervo misto, il blocco nervo- 
so si manifesta pertanto nel seguente ordine: 
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FIGURA 15-1A Utilizzo degli anestetici locali: 


a) Anestesia subaracnoidea. 
b) Anestesia tronculare (plesso, nervo). 
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FIGURA 15-1B Utilizzo degli anestetici locali: 


c) Anestesia peridurale. 
d) Anestesia per infiltrazione. 
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FIGURA 15-1C Utilizzo degli anestetici locali: 
e) Anestesia di superficie (congiuntivale, mucosa). 
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1. Blocco delle fibre simpatiche e parasimpatiche 
(C): provoca una vasodilatazione che il paziente 
avverte come sensazione di calore. 

2. Blocco delle fibre della sensibilità termica (A ô). 

Blocco delle fibre della sensibilità dolorifica (C e 

Aò). 

4. Blocco delle fibre motorie e propriocettive (Aa 


e AB). 


Il ritorno alla normale conduzione nervosa rispec- 
chierà il percorso opposto: in un primo tempo ritor- 
nerà la motilità e quindi la sensibilità. La scomparsa 
dell’effetto anestetico avviene soprattutto per la ri- 
distribuzione del farmaco. Il metabolismo è preva- 
lentemente epatico. 


Ww 


15-2 L'ANESTESIA SUBARACNOIDEA 


Questa tecnica prevede l’iniezione dell’ anestetico 
locale all’interno del sacco durale, ove si miscela col 
liquido cefalo-rachidiano. 

La via di accesso più comune è quella mediana, 
nello spazio fra l'emergenza di due apofisi spinose: 
l’ago apposito (fig. 15-2) dovrà superare cute, sotto- 
cute, piano muscolare, legamenti sopra e interspino- 
si, legamento giallo (il cui superamento è apprezzato 
come uno scatto o una diminuzione di resistenza), 
spazio peridurale e dura madre, a cui è legata l’arac- 
noide (fig. 15-3). 
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FIGURA 15-2 Ago per anestesia subaracnoidea. 


L’arrivo nello spazio subaracnoideo è segnalato dal- 
la fuoriuscita di liquor dall’ago. 

Teoricamente è possibile praticare l'anestesia su- 
baracnoidea attraverso molti interspazi vertebrali, 
ma in pratica, poiché il midollo spinale termina al- 
l’altezza del bordo inferiore della prima vertebra 
lombare, per evitare il pericolo di danno midollare, 
si introduce l’ago negli interspazi fra la seconda e la 
terza vertebra lombare (L;—L;), fra la terza e la 
quarta (L;— Li), fra la quarta e la quinta (L; — Ls) e 
fra la quinta lombare e la prima sacrale (L; — S,). 

Un importante punto di riferimento anatomico è 
costituito dalla linea bisiliaca (fra le due creste ilia- 
che), che corrisponde al margine inferiore della ter- 
za vertebra lombare (fig. 15-4). 

Le posizioni del paziente, utilizzate per accedere 
allo spazio subaracnoideo, sono due: laterale o sedu- 


h 


a) Apofisi spinose. 
b) Legamento giallo. 
c) Spazio peridurale. 
d) Dura madre. 
e) Aracnoide 
(adesa alla dura madre). 
f) Spazio subaracnoideo. 
g) Pia madre 
(adesa al midollo spinale). 
h) Midollo spinale. 


FIGURA 15-3 Posizione dell'ago, fra due apofisi spinose, durante anestesia subaracnoidea. 
L'anestetico locale è iniettato nello spazio subaracnoideo, situato fra aracnoide e pia madre. 
L'ago oltrepassa legamenti interspinosi, legamento giallo, spazio peridurale, dura madre, 


aracnoide. 
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— L3-L4 z3 
Linea bisiliaca 


FIGURA 15-4 Schema dei punti di repere 
superficiali degli spazi intervertebrali. 


ta; al corretto mantenimento di esse debbono con- 
correre sia il personale assistente, sia il paziente 
stesso. 

La posizione laterale, col capo flesso verso il to- 
race e le cosce flesse verso l’addome, è la più confor- 
tevole per il paziente. 

La posizione seduta permette forse una maggiore 
flessione della colonna vertebrale anteriormente, 
rendendo gli spazi intervertebrali più accessibili, ma 
può indurre più frequentemente fenomeni di lipoti- 
mia e ipotensione, per un maggiore effetto della 
forza di gravità e della vasodilatazione. Con tale 
posizione il decubito orizzontale (con il torace, le 
spalle e la testa lievemente alzate nei primi 10-15 
minuti) deve essere subito ripristinato. 

Avvalendosi dell anestesia subaracnoidea è pos- 
sibile effettuare quasi tutti gli interventi chirurgici 
su organi con afferenze nervose inferiori a Tio (in 
pratica al di sotto della linea ombelicale). 

Eseguito il blocco, il livello di analgesia va, du- 
rante i primi 5-10 minuti, continuamente controlla- 
to, ricordando che una risalita del livello di analge- 
sia è estremamente pericolosa se raggiunge la linea 
intermammillare (T, — T;), per la possibilità di bloc- 
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FIGURA 15-5 Schema del controllo del livello 
di analgesia. 


co delle fibre simpatiche afferenti al plesso cardia- 
co: si possono verificare infatti severa ipotensione e 
bradicardia fino all’asistolia. 

Una ulteriore risalita del livello di analgesia alla 
linea passante a livello della fossetta sternale 
(C4-C;) può portare alla paralisi respiratoria, per 
blocco del nervo frenico che innerva il diaframma 
(fig. 15-5). 

Per evitare tali complicanze, oltre a mantenere la 
testa e il tronco del paziente in posizione lievemente 
elevata ( + 25°, + 35°), soprattutto durante i pri- 
mi 10-15 minuti dopo l’esecuzione dell’anestesia, è 
opportuno utilizzare un anestetico locale, il cui peso 
specifico sia superiore a quello del liquido cefalo-ra- 
chidiano (1001 — 1010). Normalmente si usa la bu- 
pivacaina iperbarica (all’1%) il cui peso specifico è 


` di 1032: questi accorgimenti favoriscono la localiz- 


zazione dell’anestetico nelle parti più declivi del 
sacco durale, impedendone la risalita. 

L'estensione del livello di analgesia è influenzata 
anche da altri fattori, quali la sede della iniezione 
subaracnoidea (più alto è lo spazio intervertebrale 
scelto, più alti saranno i segmenti spinali interessa- 
ti), il volume di anestetico iniettato (grandi quantità 


Linea intermammillare 
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coprono superfici più vaste), la concentrazione del 
farmaco (soluzioni più concentrate prolungano la 
durata dell’analgesia), la velocità e la pressione di 
iniezione (tanto sono maggiori, tanto più alti saran- 
no i segmenti spinali raggiunti). 

Le complicanze dell’anestesia subaracnoidea 
possono essere immediate (o peri-operatorie): 


e Ipotensione: è dovuta a vasodilatazione sia arte- 
riolare, sia venosa, a livello dei vasi degli arti 
inferiori e del distretto pelvico, per blocco delle 
fibre simpatiche. 

e Bradicardia: è data da un'eccessiva risalita del li- 
vello di analgesia, con blocco delle fibre simpati- 
che afferenti al plesso cardiaco. 

e Paralisi respiratoria: dovuta a un blocco delle fibre 
nervose che compongono il frenico. 


Oppure a distanza (o post-operatorie): 


e Cefalea: compare in genere in prima o seconda 
giornata dopo l’intervento; è accentuata dalla po- 
sizione ortostatica; è dovuta ad alcuni fattori, il 
più importante dei quali sembra essere l'eccessiva 
perdita di liquor attraverso il foro di iniezione a 
livello della dura madre, che può rimanere beante 
anche dopo l’esecuzione dell’anestesia. 

e Lesione del midollo spinale: è causata da un incau- 
to procedimento, eseguito negli spazi interverte- 
brali al di sopra di Lz. 


Le indicazioni all’anestesia subaracnoidea, rispetto 
alla generale, riguardano, nell’ambito degli inter- 
venti eseguibili al di sotto della linea ombelicale, 
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tutti i pazienti, soprattutto anziani, portatori di pa- 
tologie metaboliche (per es., diabete), cardiache 
(per es., cardiopatia ischemica o turbe del ritmo) e 
respiratorie (per es., bronchite asmatica, enfisema). 
In tali individui un’anestesia generale, con possibili- 
tà di intubazione e di assistenza respiratoria, porte- 
rebbe ad una alterazione maggiore dell'equilibrio 
metabolico e cardio-respiratorio, anche nei confron- 
ti di un intervento di breve durata. 

Le controindicazioni maggiori alla anestesia su- 
baracnoidea sono: 


- presenza di fenomeni infettivi in vicinanza del 
punto di iniezione; 

- cefalea in atto; 

- malattie emorragiche, per la possibilità di provo- 
care un ematoma, anche imponente, nello spazio 
peridurale o subaracnoideo, con eventuale com- 
pressione midollare; 

- presenza di grave stato di ipotensione e shock, 
che può essere ulteriormente accentuato dall’ane- 
stesia subaracnoidea; 

- allergia nei confronti degli anestetici locali. 


15-3 L’ANESTESIA PERIDURALE 
(O EPIDURALE) 


Con questa tecnica si effettua l'iniezione del farma- 
co nello spazio peridurale. 

La sua esecuzione richiama l’anestesia subarac- 
noidea, con la differenza che l’ago non oltrepassa 
mai la dura madre, ma si ferma a livello della lassità 


a) Apofisi spinose. 
b) Legamento giallo. 
c) Spazio peridurale. 
d) Dura madre. 
e) Aracnoide 
(adesa alla dura madre). 
f) Spazio subaracnoideo. 
g) Pia madre 
(adesa al midollo spinale). 
h) Midollo spinale. 


FIGURA 15-6 Posizione dell'ago, fra due apofisi spinose, durante anestesia peridurale. 
L'anestetico locale è iniettato nello spazio peridurale, situato fra legamento giallo e dura 
madre. L'ago oltrepassa legamenti interspinosi e legamento giallo. 





LANE 





FIGUR 


NESTESIA 


i di pa- 
diache 
tmo) e 
sema). 
ssibili- 
porte- 
ilibrio 
nfron- 


sia su- 


za del 


OVO- 
spazio 
com- 


hock, 


l’ane- 


arma- 


arac- 
passa 
issità 


15. L'ANESTESIA LOCO-REGIONALE 








FIGURA 15-7A Ricerca dello spazio peridurale 
tramite la tecnica della goccia pendente. 
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FIGURA 15-7B Il raggiungimento dello spazio 
peridurale, creando una negatività, aspira una goccia 
di liquido pendente dall’estremità esterna dell'ago. 





FIGURA 15-8A Ricerca dello spazio peridurale tramite la tecnica della riduzione 


di resistenza. 
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FIGURA 15-8B Il raggiungimento dello spazio peridurale, più lasso rispetto al legamento 
giallo, è avvertito come una riduzione di resistenza da parte dell'operatore che preme 


sullo stantuffo di una siringa. 
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ci cessuro costituito dallo spazio peridurale (fig. 
15-6). 

Per la ricerca di tale spazio è fondamentale, da 
parte dell’anestesista, percepire la netta riduzione 
della resistenza offerta dai tessuti, passando dal le- 
gamento giallo (estremamente consistente) allo spa- 
zio peridurale (estremamente lasso): quest’ultimo, 
se raggiunto dall’ago, crea una specie di negatività 





FIGURA 15-9 Catetere peridurale e ago di Tuohy. 





FIGURA 15-10A Posizionamento di catetere 
peridurale tramite ago di Tuohy. 
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in grado di aspirare una goccia di liquido pendente 
dall’estremità esterna dell’ago. 

Tale prova (detta della goccia pendente), accanto 
alla prova della riduzione di resistenza, costituisce 
una conferma del raggiungimento dello spazio pre- 
scelto (fig. 15-7 e 15-8). 

Questa tecnica gode fama di essere associata ad 
un minor numero di complicanze: i fenomeni ipo- 
tensivi sono di minore entità, la cefalea post-opera- 
toria non è quasi mai presente e soprattutto il man- 
cato attraversamento della dura madre preserva da 
lesioni del midollo spinale, consentendo più agevol- 
mente una esecuzione anche a livello di spazi inter- 
vertebrali superiori a L3. 

L’anestetico locale utilizzato deve avere un volu- 
me superiore (8-15 mL rispetto ai 2 della subarac- 
noidea), ma una concentrazione inferiore (si utilizza 
di solito bupivacaina allo 0.25%, 0.50%, più rara- 
mente allo 0.75%). 

L’anestesia peridurale può essere singola o conti- 
nua: in questo ultimo caso è possibile posizionare, 
attraverso l’ago di Tuohy già inserito, un catetere 


FIGURA 15-10B Connessione del catetere peridurale 
alla siringa per la somministrazione di farmaci. 
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-ello spazio peridurale, il quale, permanendo in se- 
ce. consente somministrazioni farmacologiche pro- 
crammate nel tempo, qualora vi sia un prolunga- 
mento dell’intervento chirurgico (fig. 15-9 e 15-10). 
Un inconveniente di questa tecnica può essere 
elevato periodo di latenza fra il momento dell’inie- 
-ione e il raggiungimento del pieno effetto anesteti- 
25 lcirca mezz'ora rispetto ai 5-10 minuti della suba- 
‘acnoidea). 

Un vantaggio del posizionamento del catetere 
veridurale è la possibilità di effettuare (con dosaggi 
più ridotti) una terapia analgesica durante il decorso 
post-operatorio per qualche giorno. 

Tale tecnica è anche utilizzata esclusivamente a 
scopo antalgico (possono essere somministrati sia 
anestetici locali, sia analgesici stupefacenti) in pa- 
zienti con dolori ischemici agli arti inferiori, in sog- 
cetti portatori di processi neoplastici, durante il 
sarto, nei politraumatizzati con fratture costali. 


15-4 L’ANESTESIA 
DEL PLESSO BRACHIALE 


Il plesso brachiale è formato dall’unione dei nervi 
provenienti dalle radici spinali comprese fra C; e T}. 
L’anestesia del plesso può essere utilizzata in occa- 
sione di interventi alla mano, sull’avambraccio e sul 
braccio. 

Fra le tecniche di blocco descritte, quella per via 
ascellare è la più utilizzata, sia per la maggiore faci- 
lità di esecuzione, sia per la minore incidenza di 
complicanze. 
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15-4-1 Tecnica 


Il paziente giace supino con l’arto abdotto di 90° e 
l’avambraccio flesso, in modo tale che la mano si 
trovi vicino alla testa. 

Dopo accurata disinfezione e delimitazione con 
telini sterili della porzione di cute corrispondente al 
cavo ascellare, è necessario individuare palpatoria- 
mente il decorso dell’arteria ascellare, che costitui- 
sce il punto di repere principale per l’esecuzione del 
blocco: i nervi che formano il plesso brachiale sono 
posizionati molto vicino all’arteria ascellare. 

L’iniezione di anestetico locale viene eseguita 
intorno all’arteria, previo posizionamento di un lac- 
cio emostatico, con lo scopo di evitare un rapido 
spandimento del farmaco distante dal punto di inie- 
zione. 

Durante l’esecuzione della metodica, il successo 
del blocco è evidenziato dall’insorgenza di pareste- 
sie lungo il braccio fino alla mano, che confermano 
l’esatta posizione dell’ago, in prossimità dei tronchi 
nervosi (fig. 15-11 e 15-12). 





FIGURA 15-12 Area di analgesia 
dopo blocco del plesso brachiale 
per via ascellare. 


FIGURA 15-11 Approccio al blocco del plesso brachiale per via ascellare. 
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PROTOCOLLO OPERATIVO PER ANESTESIA SUBARACNOIDEA 


Introduzione 


La scelta del tipo di anestesia viene effettuata du- 
rante la visita anestesiologica. 

La decisione riguardo alla tecnica anestesiologica e 
ai farmaci da utilizzare viene stabilita dall’anestesi- 
sta, considerando le condizioni cliniche del paziente 
e il tipo di intervento chirurgico al quale deve essere 
sottoposto. 

L’anestesia loco-regionale trova indicazione nei pa- 
zienti con severa compromissione cardio-respirato- 
ria e nelle situazioni di urgenza, in cui è presente il 
rischio di inalazione di materiale gastro-enterico 
nelle vie respiratorie. 


Obiettivo 


Eliminare i rischi e i problemi associati all’anestesia 
generale, soprattutto in caso di interventi di chirur- 
gia minore o di pazienti anziani. 


Materiale occorrente 


e Aghi per anestesia subaracnoidea (20-22-25 G.) 
e Farmaci: Bupivacaina (Marcaina 1% iperbarica). 


Attribuzione delle funzioni 


L’infermiere professionale ha il compito di prepara- 
re il materiale occorrente. 

Coadiuva il medico nella pratica anestesiologica 
(tab. 15-1). 


Complicanze 


Reazioni allergiche. 

Interazioni con altri farmaci. 

Eventuale tossicità dovuta alla quantità del farmaco 
somministrato. 

Ipotensione, apnea da estensione del blocco aneste- 
tico a metameri più alti (T, — C4). 

Ansia del paziente che si sente sveglio. 

Cefalea nel periodo post-operatorio. 

Ritenzione urinaria post-operatoria. 





e Equipaggiamento e farmaci per la rianimazione. —Avvertenze 

e Monitoraggio cardiaco. 

e Monitoraggio della PA. Assicurarsi di avere tutto l’occorrente. 

e Detergente. Adoperarsi per ridurre l'ansia del paziente, prepa- 
e Disinfettante. randolo anticipatamente alla transitoria paralisi mo- 
e Guanti sterili. toria. 

e Teli sterili. Mantenere testa e porzione superiore del tronco 
e Tamponi e compresse di garza sterili. sollevati (+ 25°, +35°) durante i primi 10-15 mi- 
e Siringhe sterili (2.5-5 mL). nuti dopo l'esecuzione dell’anestesia. 

e Anestetico di superficie o locale. Conoscere le proprie funzioni. 

PROCEDURE MOTIVAZIONI 


Preparazione del carrello. 


Posizionamento del paziente. 








Avere tutto il materiale disponibile vicino al paziente. 


Fare assumere al paziente la posizione laterale o seduta, 


per facilitare la manovra di introduzione dell'ago nello 
spazio subaracnoideo. 





Detersione e depilazione, disinfezione della cute 
e preparazione del campo sterile. 





Prevenire le infezioni. 





Porgere all’anestesista materiale e farmaci. 





Disinfezione e medicazione del punto di introduzio- 
ne dell'ago, dopo l'esecuzione dell’anestesia subarac- 
noidea. 





Collaborare al mantenimento dell’asepsi durante le ma- 
novre. 


Proteggere il punto di iniezione. 
Prevenire le infezioni. 





TABELLA 15-1 Procedure e motivazioni in corso di anestesia subaracnoidea. 
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Cura del materiale 


Allontanamento dei rifiuti. 
Eliminazione del materiale monouso. 
Bonifica del carrello. 
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Valutazione 


Il paziente è stato sottoposto ad anestesia subarac- 
noidea. 

Il paziente non è in ansia, è consapevole di essere 
sveglio, ma non sente dolore. 

Il paziente è sottoposto a intervento chirurgico. 





PROTOCOLLO OPERATIVO PER ANESTESIA PERIDURALE 


Introduzione 


Anche questa tecnica di anestesia viene stabilita 
durante la visita anestesiologica. E usata frequente- 
mente per la chirurgia ano-rettale, urologica, orto- 
pedica (chirurgia dell’anca), vascolare periferica, gi- 
necologica e ostetrica (analgesia nel parto). Si può 
utilizzare la metodica singola o continua, mediante 
l'introduzione di un catetere. Può essere usata come 
tecnica antalgica sia nel periodo post-operatorio, sia 
in rianimazione (politraumi, fratture costali). 


Obiettivo 


Eliminare i rischi dell’anestesia generale. 
Prolungare l’effetto analgesico nel post-operatorio. 


Materiale occorrente 


Equipaggiamento e farmaci per la rianimazione. 
Monitoraggio cardiaco. 

Monitoraggio della PA. 

Detergente. 

Disinfettante. 

e Guanti sterili. 

Teli sterili. 

Tamponi e compresse di garza sterili. 

e Siringhe sterili (5-10-20 mL). 

Anestetico di superficie e locale. 

Ago per anestesia peridurale (ago di Tuohy). 
Catetere peridurale. 

e Filtro antibatterico per introduzioni successive di 
farmaci. 





PROCEDURE 


Preparazione del carrello. 


Posizionamento del paziente. 


Detersione e depilazione, disinfezione della cute 
e preparazione del campo sterile. 


Porgere all'anestesista materiale e farmaci. 





Disinfezione e medicazione del punto di fissaggio del 
catetere peridurale. 


MOTIVAZIONI 





Avere tutto il materiale disponibile vicino al paziente. 


A seconda delle condizioni fisiche, fare assumere al pa- 
ziente la posizione seduta o laterale con le ginocchia 
flesse sul tronco. 


Prevenire le infezioni. 


Collaborare al mantenimento dell’asepsi durante le ma- 
novre. 





Facilitare il mantenimento in sito del catetere stesso. 





Applicare il filtro antibatterico alla parte terminale del 
catetere. 





Somministrazione di anestetico locale secondo pre- 
scrizione medica. 





Eliminare eventuale rischio di contaminazione del cate- 
tere introducendo farmaci a dosi ripetute. 


Prolungare l'anestesia per la durata dell'intervento. 
Prolungare l'analgesia durante il periodo post-opera- 
torio. 








TABELLA 15-2 Procedure e motivazioni in corso di anestesia peridurale. 
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» Farmaci: 
- Anestetici locali: Bupivacaina (Marcaina 0.25- 
0.50%), Mepivacaina (Carbocaina 1-2%). 
- Analgesici stupefacenti: Fentanile, Morfina. 
e Medicazioni per il fissaggio del catetere. 


Attribuzione delle funzioni 


L’infermiere professionale ha il compito della pre- 
parazione del materiale occorrente. 


Coadiuva il medico nella pratica anestesiologica 
(tab. 15-2). 


Complicanze 


L’ anestesia peridurale richiede un tempo maggiore 
nella manovra di esecuzione, pertanto il paziente 
può accusare stanchezza a mantenere la posizione 
corretta. 

Il paziente è in ansia perché 5-10 minuti dopo l’inie- 
zione del farmaco non si sente ancora anestetizzato. 
Rachialgia post-operatoria da posizione sul letto 
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operatorio, o da manovre di anestesia traumatiche 
Ritenzione urinaria post-operatoria. 


Avvertenze 


Assicurarsi di avere tutto l’occorrente. 
Adoperarsi per ridurre lansia del paziente. 
Conoscere le proprie funzioni. 


Cura del materiale 


Allontanamento dei rifiuti. 
Eliminazione del materiale monouso. 
Bonifica del carrello. 


Valutazione 


Il paziente è convinto della riuscita e dell’efficacia 
dell’anestesia. 
Il paziente non sente dolore. 


Il paziente viene sottoposto ad intervento chirur- 
gico. 
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SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 





Ansia. 
Mancanza di sicurezza. 


Stato di ansietà dovuto a: 


ricovero ospedaliero; 
distacco dalla famiglia e 
dal lavoro; 

paura del dolore; 
preoccupazione per l'esi- 
to dell'intervento; 
preoccupazione per l'esi- 
to dell’anestesia; 

paura di essere reso inco- 
sciente; 

timore di morire; 

paura di non potere parla- 
re; 

timore di sporcare (di- 
sperdere feci e vomito). 


Conoscere la sua malat- 
tia. 

Conoscere quali sono gli 
interventi curativi a cui si 
deve sottoporre. 

Non sentire dolore. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- prevenire e controllare i rumori 
(movimento carrelli, ascensori, con- 
versazioni ad alta voce, ingresso vi- 
sitatori); 

- prevenire e controllare le infezioni 
ospedaliere; 

- applicare le procedure per la profi- 
lassi pre-operatoria. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informare il paziente sull'ambiente, 
sulle figure professionali (équipe 
chirurgica, anestesista, personale 
infermieristico); 

- educare il paziente sulle norme di 
vita comunitaria; 

- assicurare al paziente il manteni- 
mento dell'integrità psichica e so- 
ciale. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- prelevare campioni di sangue per 
esami ematochimici e per la deter- 
minazione del gruppo sanguigno; 

- preparare il paziente ad indagini ra- 
diologiche; 

- eseguire ECG; 

- rilevare FC, PA, frequenza respira- 
toria; 

- eseguire eventuali test allergolo- 
gici; 

- controllare se il paziente è portato- 
re di pace-maker o di protesi cardia- 
che; 

- rilevare peso corporeo e altezza; 

- eventualmente introdurre catetere 
vescicale e sonda naso-gastrica. 


RISULTATI ATTESI 


Lo stato d'ansia è ridot- 
to. 

Il paziente è prepara- 
to e sicuro di sottopor- 
si all'intervento chirur- 
gico. 

Il paziente non sente 
dolore. 


(cont.) 
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Applicare le procedure terapeutiche: 

- coadiuvare il medico durante la vi- 
sita anestesiologica; 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- preparare il paziente all'intervento: 
curare l'alimentazione (dieta semili- 
quida o liquida il giorno prima del- 
l'intervento, digiuno dalla mezza- 
notte), praticare clisma di pulizia; 

- assicurarsi che l'igiene personale 
del paziente sia scrupolosa (doccia 
pre-operatoria la mattina, tricoto- 
mia); 

- assicurarsi che il paziente non ab- 
bia protesi dentarie, oculari, degli 
arti, o parrucca, che le unghie siano 
prive di lacca e che non indossi mo- 
nili o simili; 

- accertarsi che vi sia il consenso al- 
l'intervento; 

- accompagnare il paziente dalla cor- 
sia alla sala operatoria. 
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SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





Abolizione dello stato di co- 
scienza. 

Ipotono muscolare. 
Modificazioni della pres- 
sione arteriosa (prevalente- 
mente ipotensione). 
Modificazioni della tempe- 
ratura corporea (prevalente- 
mente ipotermia). 


Perdita della coscienza do- 
vuta a somministrazione di 
farmaci. 

Esecuzione dell'intervento 
chirurgico. 


Mantenere una ventila- 
zione e perfusione ade- 
guata. 

Avere un corretto tra- 
sporto di O2. 
Mantenere una normale 
volemia. 


Non sentire dolore. 


Mantenere una adeguata 
temperatura corporea. 


Avere un risveglio dolce. 





Accertarsi sull'identità del paziente. 
Controllare che nella cartella clinica vi 
sia il referto del gruppo sanguigno, 
che siano state eseguite le prestazioni 
pre-operatorie. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria e respiratoria: 

- monitorizzare ECG, FC, PAS, PAD, 
PAM, eventualmente PVC; 

- rilevare frequenza respiratoria, os- 
simetria, capnometria. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- assistere all'introduzione di un 
CVG; 

- rilevare i parametri vitali; 

- monitorizzare la temperatura; 

- misurare il bilancio idrico; 

- preparare e inviare eventuale mate- 
riale isto o citologico in laboratorio. 


Applicare le procedure terapeutiche: 
- controllare che vi sia il materiale oc- 
corrente per l'intubazione e i far- 
maci di pertinenza anestesiologica; 

- coadiuvare nell’induzione dell’ane- 
stesia; 

- assistere all'intubazione del pazien- 
te e alla connessione al respiratore 
automatico; 

- fare assumere al paziente la posi- 
zione richiesta dal chirurgo, facen- 
do attenzione alla posizione dei 
segmenti del tavolo operatorio e 
agli eventuali traumi da posiziona- 
mento; 

- applicare infusioni di cristalloidi, 
plasma expanders, emoderivati; 

- mantenere e sorvegliare il CVC. 





L'intervento chirurgico 
prosegue regolarmen- 
te. 


Il paziente non sente 
dolore. 


Il paziente mantiene i 
parametri vitali nella 
norma. 


L'intervento chirurgico 
si conclude e il pazien- 
te può passare alla fase 
di risveglio. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE CHIRURGICO NELLA FASE POST-OPERATORIA 


PIANI DI ASSISTENZA 





OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





SEGNI E SINTOMI PROBLEMI 

Disagio psichico e fisico. Sensazione soggettiva di dif- 
Sensazione di non potere  ficoltà respiratoria. 
respirare, parlare, urinare. Non poter parlare, non po- 


tersi muovere e non potere 
urinare autonomamente. 
Non avere informazioni ade- 
guate. 

Dolore a livello della ferita 
chirurgica. 


Senso di sete. 
Dolore. 
Mancanza di sicurezza. 


Conoscere l'esito dell'in- 
tervento. 

Non avere dolore. 
Recuperare totalmente o 
parzialmente la propria 
autonomia. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- eseguire comunicazioni individuali 
di sostegno. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- controllare FC, PAS, PAD, eventual- 
mente PVC; 

- eseguire ECG. 


Assicurare la respirazione: 

- controllare la frequenza respirato- 
ria e le escursioni toraciche; 

- verificare la pervietà delle vie aeree; 

- rimuovere eventuali secrezioni; 

- controllare la validità della tosse e 
dello stato di coscienza; 

- verificare il colorito della cute e la 
presenza di sudorazione; 

- applicare ossimetria digitale o tran- 
scutanea ed eventuale ossigenote- 
rapia. 

Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- prevenire e controllare i rumori, i 
rischi da radiazioni, i rischi da cadu- 
ta, le infezioni ospedaliere; 

- assicurare un adeguato microclima. 


Eseguire azioni generali di controllo 

del post-operatorio: 

- controllare la ferita chirurgica, la 
pervietà dei drenaggi, la diuresi to- 
tale e oraria; 

- verificare la infusione dei liquidi e 
dei farmaci particolari; 

- garantire al paziente una tempera- 
tura corporea adeguata. 


Ripresa totale o parzia- 
le delle funzioni vitali. 
Il paziente è edotto sul 
suo stato di salute che 
sta tornando nella nor- 
ma. 

Il paziente non ha dolo- 
re. 
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CAPITOLO 16 


CENNI DI ANATOMIA 
DELL'APPARATO RESPIRATORIO 





Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


| e i principali aspetti di anatomia dell’apparato respiratorio. 
pi p p pp p 


16-1 INTRODUZIONE 


Come noto, lo scopo fondamentale della respirazio- 
ne è quello di fornire ossigeno ai tessuti, eliminando 
l’anidride carbonica che deriva dai vari processi me- 
tabolici tissutali. 

Per raggiungere questo fine, la struttura dell’ap- 
parato respiratorio è tale da consentire scambi gas- 
sosi tra ambiente esterno e circolazione sanguigna. 

Pur essendo quindi la respirazione un fenomeno 
eminentemente cellulare, un suo momento essenzia- 
le è rappresentato dal trasporto dei gas dall’ambien- 
te esterno e dal loro contatto con i gas disciolti nel 
sangue. 

Considerando schematicamente i vari elementi 
anatomici deputati a tale funzione, possiamo ricor- 
dare: 


- le vie aeree, che trasportano i gas al polmone; 

- gli alveoli, a livello dei quali avvengono gli scambi 
gassosi; 

- i vasi polmonari, che trasportano i gas disciolti 
nel sangue. 


16-2 LE VIE AEREE 


Solitamente, le vie aeree vengono distinte in supe- 
riori e inferiori. 

Le vie aeree superiori comprendono il naso e i 
seni paranasali, il faringe e il laringe. Non sono 
destinate agli scambi gassosi e la loro funzione è di 
depurazione dell’aria inspirata (che giunge alle vie 
aeree inferiori riscaldata e umidificata, grazie all’a- 
zione della mucosa nasale) e protettiva, in quanto 


impediscono la penetrazione di qualunque materia- 
le, solido o liquido, nelle vie aeree, durante la deglu- 
tizione (azione di chiusura del laringe). 

Non si deve infine dimenticare che quest’ultimo 
organo è di fondamentale importanza nel determi- 
nismo dei meccanismi della fonazione e della tosse. 

Le vie aeree inferiori originano dalla cartilagine 
cricoidea e sono costituite da trachea, bronchi prin- 
cipali e diramazioni successive, fino a giungere ai 
bronchioli terminali (fig. 16-1). 

La trachea, localizzata a livello mediastinico, ha 
forma grossolanamente cilindrica e appare sostenu- 
ta da uno scheletro realizzato da anelli cartilaginei 
che si interrompono sulla parete posteriore (pars 
membranacea). E lunga solitamente 11-13 cm e pre- 
senta un diametro di 15-18 mm. 

Essa si divide nei due bronchi principali destro e 
sinistro, i quali si dirigono verso il basso e lateral- 
mente, delimitando un angolo acuto di circa 80°. 

La divisione non è simmetrica rispetto all’asse 
tracheale, poiché il bronco principale destro appare 
in più diretta continuazione della trachea. Le origini 
dei due bronchi principali delimitano la carena, a 
struttura cartilaginea o fibro-cartilaginea, che soli- 
tamente appare situata sulla linea mediana. Il bron- 
co principale destro ha una lunghezza di circa 2.5- 
3.5 cm, quello sinistro di 4.5-5 cm. 

Dai bronchi principali (o di primo ordine) origi- 
nano le diramazioni lobari (o di secondo ordine), in 
numero di tre a destra (superiore, medio e inferiore) 
e due a sinistra (superiore e inferiore). 

Di qui, nascono i bronchi segmentari (o di terzo 
ordine) da cui, per successive ramificazioni, derive- 
ranno le diramazioni seguenti fino alle interlobulari, 
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Cartilagine tiroidea 







Membrana cricotiroidea 


Cartilagine cricoidea 


J Trachea 


Bronco principale 
sinistro 


Bronco principale 
destro 





(lobo superiore) 


(lobo inferiore) 


(lobo inferiore) 


FIGURA 16-1 Le vie aeree inferiori: cartilagine cricoidea, trachea, bronchi di primo ordine 
(o principali), di secondo ordine (B2) o lobari e di terzo ordine (B3) o segmentari. 





="—__— Lobulo primario —T__+»- 


= Lobulo secondario —___+-+- 


FIGURA 16-2 Struttura del lobulo primario e del lobulo secondario. 
BT) Bronchiolo terminale; BR;) Bronchiolo respiratorio di | ordine; BR») Bronchiolo 
respiratorio di Il ordine; DA) Dotto alveolare; A) Alveolo. 
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che presentano ancora cartilagine a livello parietale. 

Da queste ultime, originano i bronchioli lobulari 
e quindi quelli terminali, che si aprono nei bronchioli 
respiratori, ilcui nome deriva dalla presenza, a livello 
delle pareti, di strutture alveolari (fig 16-2). 


16-3 GLI ALVEOLI 


Ciascun bronchiolo terminale dà origine a tre ordini 
di bronchioli respiratori. 

Il bronchiolo respiratorio di terzo ordine a sua 
volta si continua nei dotti alveolari (le cui pareti sono 
in pratica già costituite da alveoli), che si concludono 
infine nelle strutture dei sacchi alveolari e degli al- 
veoli propriamente detti. 

Gli alveoli sono le strutture destinate agli scambi 
gassosi e costituiscono una superficie respiratoria 
estesa tra 40 e 80 m° nell'adulto. 

L’epitelio alveolare risulta costituito dai pneumo- 
citi di I ordine e da quelli di II ordine (anche detti 
granulosi). La funzione di questi ultimi è quella di 
produrre il surfactante, sostanza che tappezza la su- 
perficie alveolare, il cui scopo è quello di ridurre la 
tensione superficiale, impedendo il collasso degli al- 
veoli stessi (fig. 16-3). 

Oltre ai pneumociti sono presenti i macrofagi al- 
veolari. 

Gli scambi gassosi avvengono attraverso la mem- 
brana alveolo-capillare, di spessore variabile da 0.5 a 
2.5 micron, costituita da: epitelio alveolare ricoperto 
da surfactante, membrana basale alveolare, connet- 
tivo interstiziale, membrana basale endoteliale ed 
epitelio endoteliale dei capillari (sî veda la fig. 18-6). 
Ogni alterazione di tale membrana provocherà un’al- 


terazione dei processi diffusivi dei gas respiratori. 

Gruppi di alveoli vicini, anche appartenenti a seg- 
menti diversi, sono tra loro perifericamente collegati 
da canalicoli, che consentono il passaggio di gas e che 
prendono il nome di pori di Kohn. 


16-4 LA CIRCOLAZIONE POLMONARE 


L’arteria polmonare porta al polmone il sangue desti- 
nato agli scambi gassosi. Essa origina dal ventricolo 
destro e si divide rapidamente nei due rami destro e 
sinistro, destinati ai rispettivi polmoni, da cui origi- 
nano tanti rami quante sono le ramificazioni bron- 
chiali. 

I capillari polmonari, che nascono dalle arteriole 
terminali, avvolgono le strutture alveolari, consen- 
tendo gli scambi gassosi. Il sangue refluo raggiungerà 
ossigenato l’atrio sinistro attraverso le quattro vene 
polmonari. 


16-5 LE PLEURE 


I polmoni si trovano all’interno della cavità toracica, 
la cui parete è costituita da strutture scheletriche e 
muscolari. I rapporti tra questi due elementi sono 
determinati dalle pleure, due foglietti che rivestono 
la superficie polmonare da un lato (pleura viscerale) e 
la superficie interna della gabbia toracica, mediasti- 
no e diaframma dall’altro (pleura parietale). 

Le pleure delimitano una cavità virtuale, lo spazio 
pleurico, all’interno della quale vige una pressione 
negativa che varia a seconda delle fasi del ciclo venti- 
latorio (sé veda il capitolo 17). 





FIGURA 16-3 Aspetto della parete alveolare al microscopio elettronico. 
P,) Pneumocita di | tipo; P2) Pneumocita di Il tipo; M) Macrofago; C) Capillare alveolare. 





16-6 I MUSCOLI RESPIRATORI 


I meccanismi della ventilazione vedono la parteci- 
pazione di numerose strutture muscolari. Ricorde- 
remo: 


- il diaframma, che rappresenta il muscolo fonda- 
mentale nella ventilazione. Esso è costituito da 
tessuto muscolo-tendineo e ciascuna sua escursio- 
ne è responsabile di circa il 75% della attività 
ventilatoria corrente. Il diaframma ha l’aspetto 
di una grossa cupola, leggermente infossata in 
posizione centrale. Le fibre muscolari che lo co- 
stituiscono originano perifericamente dal contor- 
no osseo della base del torace (coste, sterno, ver- 
tebre), curvando verso Palto e l'interno, per an- 
dare ad inserirsi in una robusta lamina tendinea 
centrale, che prende il nome di centro frenico. Il 
diaframma, che divide la cavità toracica da quella 
addominale, origina dalla fusione di quattro parti 
principali: la ventrale (o sternale), la dorsale (o 
lombare), la laterale destra e la laterale sinistra (o 
costali). A sviluppo completato, presenta degli 
orifizi fisiologici, che permettono il passaggio da 
una cavità all’altra dell'aorta, della vena cava in- 
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feriore, dei nervi splancnici, delle radici delle ve- 
ne azygos e dell’esofago. Quest'ultimo attraversi 
il diaframma, accompagnato dai suoi vasi e da: 
due nervi vaghi, a livello del cosiddetto hiatus 
aesophageus, la cui ampiezza è talora tale da deter- 
minare una lacuna nella continuità del muscolo. I! 
diaframma è innervato dal nervo frenico, e risulta 
tributario delle arterie frenico-pericardiche e mu- 
scolo-freniche (rami dell’arteria mammaria inter- 
na), delle mediastiniche posteriori e delle dia- 
frammatiche inferiori (rami, rispettivamente, 
dell’aorta toracica e addominale). Normalmente, 
l’emidiaframma destro è più elevato del sinistro. 
sia per la presenza a destra del fegato, sia forse a 
seguito della posizione del cuore; 

i muscoli intercostali esterni, che innalzano le 
coste e intervengono durante la fase inspiratoria; 
i muscoli intercostali interni, che abbassano le 
coste e sono responsabili della espirazione; 

i muscoli accessori (scaleni, sterno-cleido-mastoi- 
dei, addominali), che costituiscono gruppi mu- 
scolari che partecipano alla ventilazione in situa- 
zioni di emergenza, o durante l’esecuzione di mo- 
vimenti respiratori volontari. 
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CAPITOLO 17 


CENNI DI FISIOLOGIA 


DELLA RESPIRAZIONE 


f 
Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti principali della fisiologia dell’apparato respiratorio. 





17-1 MECCANICA 
DELLA RESPIRAZIONE 


I polmoni e la parete toracica sono strutture elasti- 
che, rese solidali dalla presenza tra loro dei foglietti 
pleurici. La presenza dello spazio pleurico controbi- 
lancia la tendenza di entrambi i sistemi. 

Infatti, la tendenza dei polmoni, alla fine di una 
espirazione, a contrarsi su se stessi, antagonizza 
quella della parete toracica a dilatarsi. 

L’inspirazione è definibile come processo attivo: 
le contrazioni dei muscoli inspiratori aumentano il 










volume intratoracico. La pressione pleurica, che ini- 
zialmente è pari a — 2.5 cmH;0, scende fino a circa 
— 6 cmHo0O e si crea in tal modo un gradiente pres- 
sorio tra vie aeree e alveoli, per cui l’aria passerà 
dall'esterno all’interno dei polmoni. 

L’espirazione è invece un fenomeno passivo, che 
mette in gioco solo le proprietà elastiche dei pol- 
moni. 

La retrazione elastica del polmone riporterà il 
sistema al punto di equilibrio tra forze elastiche del 
polmone e del torace (fig. 17-1). 

Il principale muscolo respiratorio è rappresenta- 
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FIGURA 17-1 Modificazioni del volume corrente respiratorio, della pressione intra- 
polmonare e di quella intrapleurica durante una inspirazione e una espirazione normali. 








ca. diaframma, gli altri muscoli inspiratori sono 
zli intercostali esterni ed eventualmente i cosiddetti 
muscoli accessori. 

I muscoli intercostali interni e gli addominali 
intervengono, contraendosi, in corso di un’espira- 
zione forzata. 


17-1-1 Principali volumi e capacità 
polmonari 


Durante la respirazione normale o durante manovre 
forzate in- ed espiratorie, possono verificarsi modi- 
ficazioni sia della quantità di aria che si riesce a 
mobilizzare, sia del contenuto aereo del polmone, a 
vari livelli di insufflazione o desufflazione. 

Nella pratica clinica, sono di particolare interes- 
se (fig. 17-2): 


Volume Corrente (VC), la quantità di aria circo- 
lante nelle vie aeree e nei polmoni durante una 
inspirazione normale, tranquilla (valore norma- 
le = 0.5 litri); 

- Volume di Riserva Inspiratoria (VRD), la quantità 
di aria introducibile nelle vie aeree e nei polmoni 
con una inspirazione massima, a partire da una 
inspirazione tranquilla (v.n. = 2-3 litri); 

- Volume di Riserva Espiratoria (VRE), la quantità 
di aria eliminabile all’esterno con una espirazione 
massima, a partire da una espirazione tranquilla 
(v.n. = 1-2 litri); 

- Volume Residuo (VR), la quantità di aria che re- 
sta nei polmoni alla fine di un’espirazione massi- 
ma (v.n. = 1-2 litri); 

- Capacità Vitale (CV), la massima quantità di aria 

introducibile nelle vie aeree e nei polmoni ed eli- 

minabile dagli stessi nel corso di un ciclo ventila- 
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torio massimo (inspirazione massima ed espira- 
zione massima), 


CV = VC + VRI + VRE (v.n. = 4-5 litri); 


- Capacità Polmonare Totale (CPT), la massima 
quantità di aria contenibile nelle vie aeree e nei 
polmoni, 


CPT =CV+VR (v.n. = 6-7 litri); 


- Capacità Funzionale Residua (CFR), la quantità di 
aria che si trova all’interno delle vie aeree e del 
polmone al termine di una espirazione tranquilla, 


CFR = VRE + VR (v.n. = 2-3 litri); 
- Capacità Iuspiratoria (CD), pari alla somma 
VC + VRI (v.n. = 2-4 litri). 


È interessante osservare che, alla fine dell’espirazio- 
ne, quando si raggiunge un equilibrio tra elasticità 
toracica e polmonare, la quantità di aria contenuta 
a livello polmonare è quella definita con il termine 
di CFR, che rappresenta quindi il punto di riposo 
ventilatorio del sistema. 

Tali volumi di aria, che sono mobilizzabili consi- 
derando il polmone quasi come un serbatoio di gas, 
vengono definiti «statici», e si debbono valutare 
congiuntamente a quelli che si suole definire «dina- 
mici». Questi ultimi si fondano sullo studio delle 
quantità di aria che un soggetto riesce a muovere 
volontariamente nell’unità di tempo, supponendo 
che il polmone sia un vero e proprio mantice. 

Tra i volumi dinamici ricorderemo soprattutto: 


- Ventilazione massima (V pax), la massima quantità 
di volume aereo che entra nei polmoni nell’unità 
di tempo (espressa in litri/minuto, v.n. = 100- 
140 litri/minuto); 


VRI 
CPT | CV 
100%] 79% | ve | 12% 
VRE 
VR 


FIGURA 17-2 Schema di spirometria in un soggetto normale, con indicazione 
dei principali volumi e capacità polmonari e dei loro rapporti percentuali (si veda il testo 


per le abbreviazioni). 
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- Volume Espiratorio Massimo al Secondo (VEMS), 
la quantità massima di aria espirata nel corso del 
primo secondo di una espirazione forzata e massi- 
ma, che fa seguito ad una inspirazione completa 
e massima (espresso in litri/secondo, v.n. = 2.5-4 
litri/secondo). 


Nella pratica clinica, assumono notevole importan- 
za, per diagnosticare quadri di insufficienza ventila- 
zoria, due indici che derivano dai rapporti tra i volu- 
mi descritti: 


- Indice di Tiffeneau pari a (VEMS/CV) - 100; 
- Indice di enfisema pari a (VR/CPT) - 100, 


v.n. rispettivamente 70-80% e 20-30%). 


17-1-2 La compliance toraco-polmonare 


uesto termine viene di solito usato per descrivere 
proprietà elastiche del polmone. 

I polmoni normali si espandono di circa 200 mL 
quando la pressione di espansione (cioè la pressione 
endopleurica) diminuisce di 1 cmH;0. 

Sulla base di queste considerazioni, si dice, soli- 
camente, che la compliance polmonare è pari a 200 
mL/emH;0. Tale condizione, però, si applica sol- 
zanto ai polmoni in condizioni di riposo poiché, ad 
elevati volumi, la compliance polmonare può essere 
più bassa. 


p, 


P, < P, 
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Le caratteristiche elastiche del polmone dipendono 
probabilmente dalle fibre di elastina e di collagene 
che essi contengono, che si trovano a livello delle 
pareti alveolari e in sede peribronchiale e perivasco- 
lare. 

Uno studio più completo della compliance pol- 
monare richiede la costruzione di curve pressione- 
volume, che mettono in relazione le modificazioni 
volumetriche secondarie ad ogni variazione presso- 
ria. 

La compliance della parete toracica è pratica- 
mente identica a quella dei polmoni e la compliance 
dell’intero sistema toraco-polmonare è pari alla me- 
tà di questo valore, cioè 100 mL/cmH;0. 


17-1-3 La tensione superficiale 
endoalveolare 


Parlando dei pneumociti di II ordine, si è detto che 
essi producono il surfactante, sostanza che riduce la 
tensione superficiale endoalveolare. 

La sua importanza può essere compresa tenendo 
conto di quello che accade a livello alveolare duran- 
te l’espirazione. In questa fase, gli alveoli si rimpic- 
cioliscono e tenderebbero a collassarsi, obbedendo 
alla legge di Laplace, se non esistesse il surfactante 
(fig. 17-3). 

Nella malattia delle membrane ialine, di perti- 


FIGURA 17-3 Secondo la legge di Laplace, applicabile a strutture sferiche e, quindi, 
anche agli alveoli, la pressione (P) all'interno dell'alveolo è direttamente proporzionale 

alla tensione (T) della parete e inversamente proporzionale al raggio (r), per cui: P = T/r. 

In questo modo, una diminuzione del volume alveolare (con conseguente riduzione 

del raggio), comporta un aumento della pressione trans-alveolare, se la tensione 
superficiale resta costante (A). Tale differenza di pressione, tra alveoli piccoli e grandi posti 
in comunicazione, comporterebbe uno svuotamento dei primi nei secondi (B) se non 
esistesse il surfactante, in grado di ridurre la tensione superficiale e, quindi, mantenere 


invariata la pressione trans-alveolare. 
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nenza neonatologica, la deficienza di surfactante 
comporta gravi alterazioni delle strutture polmona- 
ri, provocando collassi alveolari e atelettasie. 


17-1-4 La resistenza delle vie aeree 


È pari a 1-2 cmH;0/L/s in condizioni di normale 
ventilazione (volume corrente di 500 mL). 

In condizioni di flusso più elevato, il valore delle 
resistenze si innalza. 

La resistenza delle vie aeree si localizza soprat- 
tutto a livello dei bronchi di media grandezza; le 
strutture bronchiolari di diametro inferiore ai 2 mm 
ne determinano soltanto il 20%. 

Un incremento importante delle resistenze può 
intervenire in corso di espirazione forzata, come 
conseguenza di una compressione sulle vie aeree. 
Questo fenomeno è particolarmente importante nei 
pazienti affetti da bronchite cronica o enfisema, nei 
quali esistono alterazioni strutturali delle vie aeree, 
tali da favorire il collasso espiratorio e, quindi, un 
incremento delle resistenze (si veda la figura 18-1). 


17-1-5 Lo spazio morto anatomico 


Col termine di spazio morto anatomico intendere- 
mo quel volume di gas che non partecipa agli scambi 
gassosi e occupa lo spazio compreso tra le vie aeree 
superiori e i bronchioli terminali. 

Considerando un volume corrente di 500 mL in 
un soggetto di 70 kg, esso sarà pari a 150 mL circa. 
Per tale motivo, bisogna distinguere tra ventilazio- 
ne globale, misurabile alla bocca, e ventilazione al- 
veolare, che identifica il volume di gas che effettiva- 
mente partecipa agli scambi gassosi. 

Ad esempio, in un soggetto che presenta una 
frequenza ventilatoria di 12 atti/minuto e un volu- 
me corrente di 500 mL, la ventilazione globale sarà 
pari a 6 litri/minuto e l’alveolare a 4.2 litri/minuto. 


17-1-6 Il lavoro respiratorio 


Il lavoro eseguito dai muscoli respiratori è necessa- 
rio per muovere i polmoni e la parete toracica, con- 
sentendo un flusso di gas lungo le vie aeree (fig. 
17-4). 

Nei soggetti normali, la sua entità (e quindi il 
consumo di ossigeno che da esso deriva) è ridotta, 
potendo aumentare solo in corso di pesante eserci- 
zio fisico. 

Nei pazienti che presentano malattie ostruttive 
polmonari, il lavoro respiratorio tende a essere note- 
volmente più elevato, determinando un alto consu- 
mo di ossigeno. Tale condizione deriva dalla ridotta 
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FIGURA 17-4 Curva pressione-volume del polmone, 
che dimostra il lavoro meccanico necessario durante 
la fase inspiratoria per vincere le resistenze elastiche 
del polmone (area chiara) e le resistenze al flusso e 
tissutali (area scura). 


compliance polmonare che si osserva in questi casi: 
i pazienti tenderanno ad una respirazione rapida e 
superficiale, per ridurre il consumo di ossigeno, ma 
tale condizione, provocando un aumento dello spa- 
zio morto, crea delle serie alterazioni allo scambio 
gassoso. 


17-2 DIFFUSIONE DEI GAS 


La diffusione dei gas, che avviene a livello alveolo- 
capillare, segue fondamentalmente le leggi di Henry 
e di Graham. 

Secondo la legge di Henry, la velocità di diffusio- 
ne di un gas è direttamente proporzionale alla sua 
solubilità nel mezzo liquido. 

La legge di Graham recita invece che essa è in- 
versamente proporzionale alla radice quadrata del 
suo peso molecolare. Sulla base di questi concetti, si 
può scrivere: 


diffusibilità anidride carbonica 





diffusibilità ossigeno 


solubilità anidride carbonica 





solubilità ossigeno 
Î peso molecolare ossigeno È 
peso molecolare anidride carbonica 
_ 0.592,32 
0.0244 44 ASSI 
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In un mezzo liquido, quindi, la diffusibilità della 
CO; è circa 21 volte superiore a quella dell’O;. 

Ma la velocità di diffusione dipende anche da 
altri fattori (concernenti sia la pressione parziale dei 
gas, sia la natura della membrana alveolo-capillare), 
quali: 


- il gradiente di pressione parziale esistente, per un 
certo gas, da un lato e dall’altro della membrana; 

- la superficie della membrana; 

- lo spessore della membrana. 


Per l’ossigeno, il trasporto avverrà lungo il gradien- 
te di pressione i cui limiti sono 100 mmHg di PAO, 
e 40 mmHg di PvO;; i corrispondenti valori per la 
CO; sono di 40 e 46 mmHg. 

In tal modo, l’ossigeno si muoverà dagli alveoli 
verso il capillare e, al contrario, l'anidride carbonica 
passerà dal sangue all’aria alveolare per essere elimi- 
nata. 

A riposo, la capacità di diffusione dell’ossigeno, 
cioè la quantità di ossigeno che attraversa la mem- 
brana alveolo-capillare, in un minuto, per una dif- 
ferenza di pressione pari a 1 mmHg, è pari a 20 
mL/min/mmHg. 

Osservando più da vicino la diffusione a livello 
polmonare, si può osservare che i gas incontrano nel 
loro percorso le seguenti strutture (fig. 18-6): 


- epitelio alveolare e membrana basale alveolare; 

- liquido interstiziale; 

- membrana basale endoteliale ed endotelio capilla- 
re; 

- plasma sanguigno; 

- membrana del globulo rosso. 


Una volta giunto in contatto dell’eritrocita, si stabi- 
liranno delle reazioni chimiche tra questo e l’ossige- 
no, per cui la diffusione dipenderà non solo dai 
processi che coinvolgono la solubilità dei gas in un 
mezzo acquoso, ma anche da una serie di fattori di 
pertinenza eritrocitaria (numero degli eritrociti, 
permeabilità di membrana dell’eritrocita, velocità 
delle reazioni chimiche che legano ossigeno ed emo- 
globina). 

Ricordando i fattori che intervengono nella dif- 
fusione dei gas, risulterà inoltre evidente che tutte 
le patologie, che alterano lo spessore della membra- 
na o l'estensione degli alveoli funzionanti, determi- 
nano un'alterazione più o meno grave dei valori 
tensivi dell’ossigeno arterioso. 

Grazie ai processi diffusivi, il sangue venoso che 
giunge al polmone dal cuore destro si arterializza e 
presenta valori di PaO; pari a circa 95-100 mmHg 
e di PaCO; pari a circa 40 mmHg, nelle cavità car- 
diache di sinistra. 


17-3 IL TRASPORTO E LA CESSIONE 
DI OSSIGENO 


L’ossigeno si ritrova nel sangue in due forme: 


e disciolto nel plasma; 
e combinato con l’emoglobina (HbO). 


A livello plasmatico, non esiste nessuna reazione 
chimica tra ossigeno e plasma, e il trasporto dipende 
esclusivamente dalla sua pressione parziale, secondo 
la legge di Henry. 

A 37 °C, 100 mL di plasma conterranno, a PaO, 
pari a 100 mmHg, 0.3 mL di ossigeno. Tale livello 
potrà aumentare, ma solo modicamente, facendo 
respirare al soggetto aria a più elevate percentuali di 
O; (respirando ossigeno puro, il valore di O; disciol- 
to nel plasma raggiunge i 2 mL%). 

Il plasma non ha in pratica riserve di ossigeno da 
utilizzare in condizioni di necessità, ed è l’esistenza 
dell'emoglobina (Hb) che pone rimedio a tale ca- 
renza. 

La fissazione dell'ossigeno all’ emoglobina dipen- 
de soprattutto dai livelli di pressione parziale di O3, 
anche se un certo rilievo è rivestito anche dai valori 
di pH, PCO; e temperatura. 

L'andamento della curva di dissociazione (o di 
combinazione) dell’ossiemoglobina (fig. 17-5), illu- 
stra questi fenomeni, mettendo in relazione i valori 
di PO; e quelli di saturazione percentuale in ossige- 
no dell'emoglobina. 
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FIGURA 17-5 Curva di dissociazione dell'ossiemo- 
globina: i punti «a» e «Vv» mostrano rispettivamente 
i valori normali di saturazione in ossigeno del 
sangue arterioso e venoso misto (SaOz e SVO»). 
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cellulare. In un soggetto normale, la portata car- 
diaca è pari a circa 5 litri/minuto e, se non esi- 
stesse l’emoglobina, essa dovrebbe essere pari a 
80 litri/minuto. Nel sangue venoso (tab. 17-1), la 
saturazione in ossigeno dell’Hb (SvO)) è pari, a 
riposo, a 75%, e corrisponde a un contenuto di 
ossigeno di 15.2 mL/100 mL di sangue. Non 
tutto l'ossigeno trasportato ai tessuti viene dun- 
que utilizzato, ma soltanto una quota di 4.6 mL 
e, di questi, meno di 0.2 mL provengono dall’O; 
disciolto fisicamente nel plasma. L’emoglobina 
mantiene quindi una quota di riserva di ossigeno 
superiore a 15 mL/100 mL di sangue venoso, che 
può essere impiegata in condizione di necessità 


La saturazione in ossigeno dell’emoglobina (503) 
esprime, in termini percentuali, la quota di essa che 
si lega con l’O;. Se il sangue è in equilibrio con 
l'ossigeno al 100% (PO; = 760 mmHg), l’emoglo- 
bina risulta satura al 100% e ogni grammo di essa ne 
contiene, in tali condizioni, 1.34 mL. Nel sangue 
normale, la concentrazione emoglobinica è in media 
pari a 15 g/100 mL (14 g/100 nella donna e 16 g/100 
nell'uomo), per cui in 100 mL di sangue saranno 
contenuti 20.1 mL di O; (1.34 mL - 15 g), quando 
la saturazione dell emoglobina è pari al 100%. 
Osservando la curva di dissociazione dell’ HbO;, 
si possono trarre alcune interessanti considerazioni. 


1. In un soggetto normale, che respiri aria ambien- 


te (FiO, = 21%), il sangue che giunge all’estre- 
mità terminale dei capillari polmonari, dopo che 
sono avvenuti gli scambi gassosi, presenta una 
saturazione in ossigeno pari al 97.5%. A questo 
sangue «arterializzato», si mescola una quota an- 
cora «venosa», che ha evitato la fase alveolo-ca- 
pillare. Questa componente è già stata esaminata 
in precedenza (si veda il paragrafo 6-2) e sarà 
oggetto di ulteriori approfondimenti (si veda il 
capitolo 18): essa costituisce il cosiddetto shunt 
fisiologico. Il mescolamento del sangue ossigena- 
to con questa quota, seppur modesta, a basso 
tenore di ossigeno, provoca una riduzione della 
saturazione in O; dell'emoglobina. Essa, infatti, 
sarà pari, nel sangue arterioso (SaO;), al 97%. 
La tabella 17-1 dimostra che il sangue arterioso 
contiene 19.8 mL di O;/100 mL di sangue, di 
questi 0.3 mL sono disciolti fisicamente nel pla- 
sma e 19.5 mL sono legati al’ Hb. Come si vede, 
questa seconda quota è 65 volte più grande della 
prima: l’emoglobina rappresenta appunto una ri- 
serva di ossigeno di fondamentale importanza. 
Si può affermare che, se ai tessuti fosse disponi- 
bile soltanto la quota di ossigeno disciolta nel 
plasma, l’attività meccanica del cuore dovrebbe 
essere di gran lunga superiore a quella che è in 
realtà, per mantenere un normale metabolismo 


(ad esempio, durante l’attività fisica). Il sangue 
porta ai tessuti, in condizioni di riposo, 250 mL 
di O;/minuto. 


. Per valori di PO; compresi tra 100 e 70 mmHg, 


le variazioni della saturazione in ossigeno dell’e- 
moglobina sono minime: per PO; pari a 70 mm 
Hg, la SO; è pari al 92.7%. Questa situazione è 
condizionata dall'aspetto quasi piatto della pri- 
ma parte della curva di dissociazione. Tale quali- 
tà della curva è di fondamentale importanza, per- 
ché consente una captazione ottimale di ossigeno 
a livello alveolare, anche se i livelli tensivi del gas 
dovessero cadere. 

Diversamente, al di sotto dei 70 mmHg, la curva 
diventa sempre più ripida, soprattutto nel tratto 
compreso tra 10 e 40 mmHg. In questa fascia di 
valori tensivi, le variazioni della saturazione so- 
no rilevanti. Tale porzione della curva esprime 
un’altra qualità della molecola emoglobinica: 
quella di consentire un’ottimale cessione di ossi- 
geno ai tessuti, anche in presenza di lievi modifi- 
cazioni della pressione parziale in ossigeno. 

La PO; dei tessuti in attività metabolica presenta 
valori che oscillano tra 40 e 10 mmHg, in funzio- 
ne del loro grado di attività. L’emoglobina è in 
grado di cedere rapidamente ossigeno ai tessuti: 
infatti per PO; pari a 40 mmHg, il valore di 


GAS mL/100 mL DI SANGUE, CONTENENTE 15 g DI EMOGLOBINA 


—_ °’y—' vr... _T— eeeeeleteeeTtTEttIe1+>»{g@llado“ledeemIMM.MMM-t 


Sangue arterioso Sangue venoso 
(PaO: = 95 mmHg, (PaO: = 40 mmHg 
PaCO; = 40 mmHg, PaCO; = 46 mmHg, 


SaO; = 97%) SVO: = 75%) 

Disciolto Combinato Disciolto Combinato 
S E N R R a i ee 
O2 0.3 19.5 0.12 "(551 
CO; 2.63 46.4 2.98 49.7 
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TABELLA 17-1 Contenuto ematico dei principali gas. 
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FIGURA 17-6 Modificazioni della curva 

2 dissociazione dell’ossiemoglobina a seguito 
influenze diverse: un aumento della temperatura 

> della pressione parziale della CO; (PCO;) e una 

-duzione del pH la spostano verso destra, mentre 

-na riduzione della temperatura e della PCO;, o un 

umento del pH la fanno muovere verso sinistra. 


saturazione venosa in ossigeno (SvO.) sarà pari al 
75% e soltanto al 13% per PO; pari a 10 mmHg. 


5. L’emoglobina fissa tanto più ossigeno quanto 
meno il mezzo ambiente è acido: tale condizione 
è particolarmente evidente per valori di PO, 
compresi tra 50 e 20 mmHg. In questo modo, la 
molecola #i troverà in condizioni ottimali per cap- 
tare ossigeno a livello alveolare e cederlo lungo i 
capillari tissutali, ove il pH tende verso l’acidità. 
Allo stesso modo del pH, si comportano la PCO, 
e la temperatura. L’aumento della temperatura o 
l’ipercapnia sposteranno verso destra la curva di 
dissociazione dell’ossiemoglobina. Tale fenome- 
no può avere scarso rilievo nella captazione di os- 
sigeno a livello dei capillari polmonari, ma favori- 
sce sicuramente la sua cessione a livello tissutale 
(fig. 17-6). 


La curva sigmoide di dissociazione risponde quindi 
in modo ottimale alle esigenze dell’organismo. Si 
pensi alle situazioni di incremento dell’attività tissu- 
tale e a tutto quello che esse provocano: consumo di 
ossigeno, liberazione di anidride carbonica, riduzio- 
ne dei valori del pH, aumento della temperatura. 

In queste condizioni, l’emoglobina sarà in grado 
di consentire un’efficiente liberazione di ossigeno. 


269 


17-4 IL TRASPORTO DELL'’ANIDRIDE 
CARBONICA 


La CO; (tab. 17-1), altamente diffusibile, viene al- 
lontanata dai tessuti grazie ad un gradiente pressorio 
modesto, pari a solo 7 mmHg (47 mmHg nei tessuti, 
40 mmHg nei capillari arteriosi). 

Essa diffonde nel plasma, ove può formare acido 
carbonico, reagendo con acqua, oppure radicali car- 
baminici, combinandosi chimicamente con il radica- 
le aminico degli aminoacidi basici. 

La CO; penetra quindi all’interno dei globuli ros- 
si, ove dà analogamente luogo alla formazione di aci- 
do carbonico, che rapidamente si scinde in ione idro- 
geno e ione bicarbonato, che diffonde nel plasma. 
L’accelerazione di queste reazioni è dovuta alla pre- 
senza dell enzima anidrasi carbonica. 

Parte della anidride carbonica si lega con i radica- 
li aminici della molecola emoglobinica, dando luogo 
alla formazione di radicali carbaminici, ed un’ultima 
piccola quota infine diffonde negli eritrociti e vi re- 
sta come tale. 

In condizioni di riposo, circa 200 mL/minuto di 
anidride carbonica sono trasportati dai tessuti ai pol- 
moni per essere eliminati. In condizione di attività 
fisica questa quota può essere raddoppiata. 


17-5 LA REGOLAZIONE NERVOSA 
DELLA VENTILAZIONE 


I centri nervosi che regolano la ventilazione sono lo- 
calizzati a livello bulbare e pontino. Precisamente, a 
livello bulbare troveremo: 


- ilcentro inspiratorio, posto nella regione ventra- 
le del bulbo; 


- il centro espiratorio, posto nella regione dorsale 


del bulbo. 
A livello pontino si trovano: 


- ilcentro apneustico, situato nella porzione media 
e inferiore del ponte; 

- ilcentro pneumotassico, posto nella regione alta 
del ponte. 


Ogni centro è bilaterale e strettamente connesso agli 
altri, invia stimoli che agiscono sui motoneuroni del 
midollo toracico e cervicale e riceve impulsi di prove- 
nienza reticolare, oppure provocati da alterazioni 
della composizione del sangue arterioso o, infine, da 
vie nervose afferenti. 

Alla base della ritmicità della ventilazione sem- 
bra esserci la tonica attività dei centri inspiratori 
bulbari, la cui scarica verrebbe inibita periodica- 
mente. 
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sistono diverse teorie sulla natura di tale inibizio- 
ne che, secondo alcuni Autori, è secondaria all’ope- 
ra dei centri bulbari antagonisti, mentre, secondo 
altri, è provocata dall’azione dei centri espiratori, 
del centro pneumotassico e dei riflessi vagali. 

Importanti sono le variazioni della ventilazione 
causate dalla modificazione dei livelli ematici di ani- 
dride carbonica e ossigeno. 

L’ipercapnia provoca iperventilazione e l’ipo- 
capnia un quadro di ipoventilazione, agendo diret- 
tamente sui centri respiratori. Le risposte sono as- 
senti in caso di modificazione cronica dei livelli di 
CO;, che provocano una sorta di assuefazione da 
parte dei centri nervosi. 

Allo stesso modo, variazioni della pressione par- 
ziale di ossigeno, alveolare o arteriosa, alterano la 





ventilazione al fine di riportare alla normalità i livel- 
li di O3. 

Le variazioni dei livelli di ossigeno agiscono sulle 
cellule ampiamente vascolarizzate dei chemiocettori 
carotidei e aortici (le cui fibre nervose fanno capo 
rispettivamente al nervo glosso-faringeo e al nervo 
vago). 

Ogni quadro di ipossia comporterà un incremen- 
to della ventilazione. 

Allo stesso modo agisce ogni variazione del pH: 
le alcalosi provocheranno una diminuzione della 
ventilazione e le acidosi, al contrario, determineran- 
no un incremento di tale attività. 

Sulla regolazione della ventilazione agiscono co- 
munque anche stimoli di origine corticale, sottocor- 
ticale e periferica. 
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CAPITOLO 18 


ASPETTI DI FISIOPATOLOGIA 
DELL'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


Obiettivo 


e le cause dell’insufficienza respiratoria; 





18-1 INTRODUZIONE 


-ome si è già detto, l'insieme dei meccanismi respi- 
ratori consente di fornire ossigeno ai tessuti e ri- 
muovere l’anidride carbonica che si produce nei 
vrocessi metabolici cellulari. Quindi, l'insufficienza 
espiratoria può essere definita come un'alterazione 
cella respirazione cellulare, che deriva da un dete- 
ioramento di uno o più meccanismi, polmonari o 
exrrapolmonari. 

Nella respirazione, distingueremo le seguenti fa- 

. tra loro strettamente collegate: 


- la fase ventilatoria; 

- la fase alveolo-capillare; 
la fase circolatoria; 

la fase tissutale. 


_a fase ventilatoria, caratteristicamente ciclica, rap- 
resenta l’insieme degli eventi attraverso i quali l’a- 
-a penetra sino agli alveoli polmonari (fase inspira- 

ria) e, successivamente, ne fuoriesce (fase espira- 
zoria). Per meglio definire tale fase, si dovrà studia- 
- sia la quantità di aria mobilizzata in un ciclo in- 
zd espiratorio, sia la quantità di cicli eseguiti nell’u- 
ità di tempo. Sono già note le definizioni di: 


- Volume Corrente (Tidal Volume), che rappresenta 
la quota di aria che un soggetto riesce ad inspirare 
ed espirare in un ciclo ventilatorio completo; 

- Frequenza respiratoria o ventilatoria, che identifi- 
ca il numero di atti ventilatori eseguiti in un mi- 
nuto. 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 








e il significato del termine «insufficienza respiratoria»; 


e alcuni aspetti clinici e diagnostici dell’insufficienza respiratoria. 


Di qui, si deduce che in un minuto: 


- Ventilazione Polmonare = Volume Corrente » Fre- 

quenza Ventilatoria (la ventilazione polmonare 
viene espressa in litri/minuto). 
Considerando che gli scambi gassosi interessano 
esclusivamente il settore alveolare, sarà opportu- 
no distinguere la ventilazione globale, misurabile 
a livello della bocca, da quella alveolare, che può 
essere definita come il volume d’aria che in un 
minuto interessa gli alveoli polmonari. 


La fase alveolo-capillare comprende i seguenti a- 
spetti essenziali: 


- il «mixing» dell'aria a livello alveolare, cioè la di- 
stribuzione, il mescolamento e il rinnovamento 
dei gas che avviene negli alveoli; 

- la diffusione deisgas attraverso la membrana alveo- 
lo-capillare; 

- la perfusione alveolare, determinata dai capillari 
polmonari. 


La fase circolatoria comprende quei fenomeni attra- 
verso i quali l'ossigeno viene trasportato dai polmo- 
ni ai tessuti e l’anidride carbonica dai tessuti ai 
polmoni. Numerosi fattori interverranno nella sua 
determinazione e in particolare: 


- la portata cardiaca, che rappresenta la capacità del 
muscolo cardiaco di inviare in circolo una certa 
quantità di sangue nell’unità di tempo 
(PC:= FC GS); 

- ilvalore di emoglobina; 

- i legami biochimici che ossigeno e anidride carbo- 
nica contraggono soprattutto a livello dei globuli 
rossi. 
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La fase tissutale compendia infine tutti quei proces- 
si ossido-riduttivi che si attuano a livello cellulare. 

Quindi, qualunque processo patologico che col- 
pisca in modo marcato una o più fasi della respira- 
zione può provocare un quadro di insufficienza re- 
spiratoria. 


18-2 L'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 
DA TURBE DELLA FASE VENTILATORIA 


Tale quadro si caratterizza, qualunque sia la causa 
che lo ha determinato, per la comparsa di una ipo- 
ventilazione alveolare globale che, a sua volta, de- 
termina, a livello del sangue arterioso, una condizio- 
ne di ipossiemia e ipercapnia. 

Nella pratica clinica, si osserva una diminuzione 
dei valori di pressione parziale dell’ossigeno (PAO)) 
e un incremento di quelli dell'anidride carbonica 
(PACO)) a livello alveolare. 

In conseguenza di questo, si osserverà, nel san- 
gue arterioso, una parallela riduzione dei livelli di 
pressione parziale di ossigeno (PaO)) e di saturazio- 
ne in ossigeno della emoglobina (SaO.), ed un au- 
mento del livello di pressione parziale dell’anidride 
carbonica (PaCO).). 

Le cause che sono alla base di un’insufficienza di 
tipo ventilatorio sono numerosissime, e coinvolgo- 
no quadri patologici di origine polmonare o extra- 
polmonare. 

Possiamo così schematizzarle: 


- insufficienza ventilatoria di origine nervosa cen- 
trale, che comprende tutti quei quadri in cui si ha 
un’alterata funzione dei centri respiratori (di na- 
tura traumatica, infettiva, degenerativa, vascola- 
re, farmacologica, ecc.); 

- insufficienza ventilatoria di origine nervosa mi- 
dollare, o da interessamento nervoso periferico o 
neuro-muscolare, rappresentata da numerose ma- 
lattie, quali la poliomielite, la sclerosi laterale 
amiotrofica, la sindrome di Guillain-Barré, la 
miastenia e le miopatie, il tetano o il botulismo, 
o provocata da farmaci utilizzati durante aneste- 
sia, quali i curari; 

- insufficienza ventilatoria di origine toracica o 
pleurica, provocata da alterazioni della gabbia to- 
racica (fratture costali multiple, toracotomia), 
della colonna vertebrale (scoliosi severe) o dello 
spazio pleurico (versamenti pleurici, pneumoto- 
race); 

- insufficienza ventilatoria a origine dalle vie respi- 
ratorie superiori o inferiori, comprendente qua- 
dri di diversa origine e, sovente, di notevole acu- 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI RESPIRATO® 


zie e gravità, a carico del viso e del collo (traum: 
tismi, caduta all’indietro della lingua), del lar 
(edema della glottide, paralisi del nervo ricorre» 
te, corpi estranei, tumori), della trachea e de 
bronchi (tumori, corpi estranei, infezioni, rottu- 
re traumatiche) e dei bronchioli (bronchioli: 
stato di male asmatico); 

- insufficienza ventilatoria a origine dal parench:. 
ma polmonare, che raccoglie forme ad andamen- 
to acuto o cronico di rilevante importanza clini- 
ca, quali le infezioni polmonari, le atelettasie, gl: 
edemi polmonari acuti, le forme di enfisema ir 
fase avanzata, le fibrosi diffuse e le alveoliti aller- 
giche. 


In ogni caso, come si è detto, la causa determinante 
dell’insufficienza ventilatoria risulta essere la cadu- 
ta della ventilazione alveolare che può essere deter- 
minata da due meccanismi: 


- la caduta della ventilazione globale; 
- l'aumento della ventilazione dello spazio morto. 


Una diminuzione della ventilazione globale può in- 
sorgere in modo acuto, talora drammatico ed estre- 
mamente grave, se vengono coinvolte le strutture 
della parete toracica o delle prime vie respiratorie 
(ostruzioni da corpo estraneo, versamenti pleurici, 
traumi toracici con fratture costali multiple, edema 
della glottide). 

Più frequentemente, essa origina da un deficit 
nervoso, centrale o periferico, che può evidenziarsi 
nel tempo, e che conduce ad un cedimento dei siste- 
mi di comando ventilatorio oppure degli effettori 
nervosi e/o muscolari del comando stesso. In tal 
modo si realizzerà una riduzione delle escursioni 
della gabbia toracica o del diaframma, con conse- 
guente riduzione della ventilazione. 

L’aumento della ventilazione dello spazio morto 
è solitamente determinato da un incremento della 
frequenza ventilatoria. Infatti, a parità di volume 
ventilatorio/minuto, gli incrementi della frequenza 
ventilatoria provocano una ventilazione in eccesso 
dello spazio morto, riducendo il volume corrente e 
la ventilazione alveolare. Per inciso, si può ricordare 
che, con il termine di spazio morto anatomico 
(SMA), si intende quel volume di gas che non parte- 
cipa agli scambi gassosi, occupando lo spazio che va 
dalla bocca ai bronchioli terminali. Analogamente, 
definiremo spazio morto fisiologico o parallelo lo 
SMA aumentato di quel volume gassoso che arriva 
ad alveoli perfusi insufficientemente o non perfusi 
affatto, rispetto alla loro ventilazione. 

L’ipoventilazione alveolare globale da aumenta- 
ta ventilazione dello spazio morto può osservarsi, ad 
esempio, durante il periodo post-operatorio. In tali 
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casi, la sintomatologia dolorosa ostacola le normali 
escursioni toraciche, provocando una respirazione 
veloce e superficiale, caratterizzata da un esclusivo 
aumento della frequenza ventilatoria. 

Nella maggior parte dei casi, l’iperventilazione 
dello spazio morto si accompagna a disturbi del co- 
mando ventilatorio o della trasmissione del coman- 
do stesso, nel determinare la ipoventilazione globa- 
le, che può, come già detto, instaurarsi in modo 
acuto o cronico. 

D'altro canto, una ipoventilazione globale può 
essere inizialmente pura e, successivamente, com- 
plicarsi con altri quadri di insufficienza respiratoria. 

Un'importante distinzione da fare, nell’ambito 
dell’insufficienza ventilatoria, è quella tra forme di 
tipo restrittivo e ostruttivo. 

L’insufficienza ventilatoria su base «restrittiva» 
si configura come la mancanza anatomica, funziona- 
le o anatomo-funzionale di una parte più o meno 
estesa dell'apparato toraco-polmonare. In pratica, 
viene meno la funzionalità di un’area più o meno 
ampia del sistema toraco-polmonare, mentre la par- 
te restante resta assolutamente normale. 

Possono quindi causare un'insufficienza ventila- 
toria su base restrittiva patologie diverse: 


- di origine nervosa centrale, midollare o perife- 
rica; 

- di origine neuro-muscolare; 

- a origine dalla pleura o dalla gabbia toracica; 

- aorigine parenchimale, quali le atelettasie polmo- 
nari, il fibrotorace, le polmoniti, le resezioni di 
parenchima; in sintesi, tutti quei quadri che «ri- 
ducono» in modo omogeneo l’estensione del pa- 
renchima polmonare. 


L’insufficienza ventilatoria di tipo «ostruttivo» 
configura l’esistenza di un’ostruzione anatomica, 
funzionale o anatomo-funzionale a carico delle vie 
aeree superiori, inferiori e, soprattutto, periferiche. 

Tra le patologie che identificano questo quadro 
ricorderemo quelle che interessano le vie aeree a 
livello facciale, cervicale, laringeo o tracheale e, so- 
prattutto, i quadri patologici delle vie aeree di più 
piccole dimensioni quali: 


le flogosi bronco-bronchiolari; 
l’asma bronchiale; 
- l’enfisema polmonare cronico. 


I meccanismi che sono alla base del fenomeno 
ostruttivo possono originare acutamente, oppure 
svilupparsi cronicamente: in quest’ultimo caso, una 
situazione che coinvolga le piccole vie aeree deter- 
minerà un’alterazione permanente dell’elasticità lo- 
bulare. 
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FIGURA 18-1 La pressione positiva intratoracica 
provoca il collasso delle strutture bronchiali durante 
l'espirazione, nel paziente enfisematoso. 

In questo modo, l'aria resta intrappolata all'interno 
degli alveoli. 


Tale è la situazione in cui si trovano, ad esempio, i 
malati affetti da enfisema: la ridotta elasticità lobu- 
lare comporta una diminuita beanza delle strutture 
bronchiolari, la cui pervietà risulta gravemente 
compromessa. E quindi sufficiente un modesto au- 
mento della pressione endotoracica, cui consegue 
un incremento della pressione peribronchiolare, a 
determinare un collassamento delle vie bronchiolari 
(fig. 18-1). 

In questa situazione, l’espirazione sarà difficol- 
tosa od impossibile, trasformandosi da fenomeno 
passivo in atto che richiede un cospicuo impegno 
muscolare. Ma l’azione stessa dei muscoli tenderà 
ad aggravare la situazione, comportando un ulterio- 
re aumento della pressione endotoracica. 

Il paziente enfisematoso, quindi, si troverà a ese- 
guire un’espirazione difficile e attiva, che impegna 
tutta la sua muscolatura respiratoria accessoria. Ma 
la persistenza dei fenomeni ostruttivi delle piccole 
vie respiratorie condiziona una sorta di «ristagno» 
dei gas all’interno delle strutture alveolari, che risul- 
tano distese, e i cui setti possono andare incontro a 
progressiva alterazione e distruzione. 

Questo fenomeno di intrappolamento endoal- 
veolare prende il nome di air trapping e rappresenta 
la base anatomo-funzionale della situazione polmo- 
nare nel paziente enfisematoso. 

In caso invece di asma bronchiale pura, non com- 
plicata da alterazioni dell’elasticità lobulare, la fuo- 
riuscita di aria dagli alveoli, durante l’espirazione, 
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sarà resa difficoltosa dall’ipersecrezione, dal bron- 
cospasmo, dall’edema della mucosa bronchiale o 
bronchiolare, che provocano una stenosi serrata del- 
le ultime porzioni delle vie aeree. 

La diagnosi differenziale tra questi due aspetti 
dell’insufficienza ventilatoria può essere realizzata 
studiando il comportamento degli indici di meccani- 
ca ventilatoria. 

In caso di quadri restrittivi, si osserverà una ri- 
duzione consensuale dei valori di CV, VEMS, V max, 
CFR, VR e CPT con normalità dei rapporti VEMS/ 
CV e VR/CPT. 

Nelle forme ostruttive, il comportamento degli 
indici è disarmonico: il VEMS è più diminuito della 
CV, per cui si avrà una riduzione del rapporto 
VEMS/CV, mentre il VR aumenta più della CPT, 
da cui un incremento del rapporto VR/CPT. La 
Vmax diminuisce, in modo proporzionale al VEMS, 
e si osserva un incremento della CFR e, talora, della 


GPT, 


18-3 L'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 
DA TURBE 
DELLA FASE ALVEOLO-CAPILLARE 


Questa fase è di fondamentale importanza perché, 
come si è già accennato, si compendiano in essa 
fenomeni quali il zixing alveolare, la diffusione gas- 
sosa attraverso la membrana alveolo-capillare e la 
perfusione sanguigna alveolare. 

La normalità dei valori di PaO, e di PaCO, di- 
pende largamente dalle modalità di svolgimento dei 
processi suddetti. 

In condizioni normali, esiste una certa disomo- 
geneità sia della ventilazione alveolare, sia della di- 
stribuzione del flusso capillare. Infatti, in rapporto 
all’anatomia del polmone (base-apice), la ventilazio- 
ne si mantiene sostanzialmente stabile, riducendosi, 
seppur di poco, a livello apicale, mentre il flusso 
sanguigno si riduce notevolmente muovendosi dai 
segmenti basali a quelli apicali del polmone (fig. 
18-2). 

Inoltre, un certo grado di disomogeneità deriva 
pure dal fatto che la respirazione è sostanzialmente 
un fenomeno ciclico, mentre il flusso sanguigno ca- 
pillare è continuo. 

Queste considerazioni servono a introdurre un 
importante parametro di studio, il rapporto «Venti- 
lazione/Perfusione», che esprime appunto la relazio- 
ne che esiste tra quantità di aria e di sangue che 
giungono al polmone nell’unità di tempo. 

Il rapporto V/Q è pari a 0.8 e dalle sue alterazio- 
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FIGURA 18-2 Nel soggetto in posizione eretta, 

la ventilazione è maggiore alla base del polmone 
rispetto all'apice. Analogamente, il flusso sanguigno 
è più importante in sede basilare e diminuisce 
muovendosi verso l'apice, ma l'entità di questo 
fenomeno è maggiore di quello ventilatorio, per cui 
il rapporto ventilazione/perfusione aumenta 
progressivamente dalla base all'apice del polmone. 


ni deriva il concetto, già accennato, di spazio morto 
funzionale o parallelo, che è costituito da tutti quei 
territori che, pur essendo ventilati, non sono perfusi s 
o lo sono in modo inadeguato rispetto alla ventila- 
zione. _ 
L’altro elemento da considerare in questa fase è ® 
rappresentato dalla diffusione dei gas attraverso la 
membrana alveolo-capillare, che dovrà essere rego- È 
lare al fine di mantenere ai normali livelli l'ossigeno 
e l'anidride carbonica del sangue arterioso. 
Ricordando la natura della membrana alveolo-ca- 
pillare e le leggi che regolano la diffusione dei gas 
attraverso essa, si può affermare che i processi dif- 
fusivi sono strettamente connessi con il rappor- 
to V/Q, poiché quest’ultimo (che esprime l’estensio- 
ne dell’area attraverso la quale i gas possono diffon- 
dere, area costituita da alveoli e capillari integri) 
influisce grandemente sulle stesse capacità di diffu- 
sione. 
Sulla base di queste considerazioni, dovremo 
considerare le: 


- alterazioni del rapporto ventilazione/perfusione; 
- alterazioni della diffusione gassosa. 


18-3-1 Le alterazioni del rapporto ve 
ventilazione/perfusione e 
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20 del sangue arterioso (SaO;) non è pari al 100%, 
na al 95-97%, poiché una quota di sangue scarsa- 
mente ossigenato, a caratteristiche venose e quindi 
con bassa PO;, contamina il sangue arterioso, di 
origine capillare polmonare, provenendo dalle vene 
oronchiali e dai vasi di Tebesio (determinando così 
! cosiddetto shunt fisiologico destro-sinistro). 

Le turbe del rapporto V/Q possono presentarsi 
sotto diversi aspetti, che condizionano modificazio- 


ai varie dei valori di PaO, e PaCO,. 


Alterazioni ventilatorie (fig. 18-3). 
Possono essere provocate da: 


- assenza della ventilazione in un gruppo più o me- 
no esteso di alveoli, normalmente perfusi (atelet- 
tasia polmonare, polmonite); 

- ineguale distribuzione dell’aria inspirata, tale da 
provocare aree alveolari ipoventilate e altre iper- 
ventilate. 


Quest'ultima condizione può essere provocata dal 
tatto che in tali aree giungono quantità diverse di 
volumi di aria (anche se tutte sono ventilate con- 
temporaneamente), oppure dalla presenza di ritardi 
di ventilazione di alcuni settori rispetto ad altri. 

Alla base dei due fenomeni esistono, rispettiva- 
mente, differenze di elasticità polmonare o di resi- 
stenza al flusso dei gas: essi possono essere contem- 
poraneamente presenti in corso di asma bronchiale, 
bronchite cronica o enfisema. 

In ogni caso, nel sangue arterioso, si osserverà un 
mescolamento di sangue normalmente ossigenato, 


PO, 158 mmHg 
PICO: 0 mmHg 








P:0; 40 mmHg 
P:CO: 46 mmHg 


P,O; 40 mmHg 
PCO: 46 mmHg 


FIGURA 18-3 Schema di alveolo perfuso ma non 
ventilato: il sangue venoso non si «arterializza» 

e le concentrazioni parziali dei gas ematici restano 
immodificate (P = pressione parziale; | = aria 
inspirata; V= sangue venoso misto; a = sangue 
arterioso; A = aria alveolare). 
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proveniente dagli alveoli normoventilati, con san- 
gue ipossiemico proveniente dagli alveoli scarsa- 
mente o non ventilati. Di qui originerà una caduta 
del livello di saturazione in ossigeno del sangue arte- 
rioso. Tale condizione viene identificata con il ter- 
mine di «effetto shunt». Nel caso il sangue provenga 
da alveoli non ventilati si osserverà inoltre un inizia- 
le aumento dei valori di PaCO.. 

In realtà, l’ipossiemia arteriosa (ed eventualmen- 
te l’ipercapnia), che dipendono dalla gravità dell’ef- 
fetto shunt, agiranno stimolando i centri respiratori 
del sistema nervoso centrale (grazie all’azione dei 
chemiocettori, soprattutto seno-carotidei), determi- 
nando quindi la comparsa di un’iperventilazione al- 
veolare che potrà però estrinsecarsi solo sugli alveoli 
normoventilati e non, ovviamente, su quelli affetti 
da fenomeni patologici. 

Tale iperventilazione riflessa, se mantenuta per 
tempi sufficientemente lunghi, potrà ridurre i livelli 
di PaCO,, determinando un quadro di normo- o 
ipocapnia, ma non altererà le caratteristiche venose 
del sangue proveniente dagli alveoli malventilati. 
Sulla base di queste considerazioni, si può affermare 
che l’effetto shunt, caratterizzato da una riduzione 
del rapporto V/Q, si accompagna a ipossiemia, ridu- 
zione dei livelli di saturazione di ossigeno nel san- 
gue arterioso e normo- o ipocapnia. 


Alterazioni perfusive (fig. 18-4) 


Sono solitamente provocate da una non omogenea 
distribuzione del flusso sanguigno nei capillari pol- 
monari, come si osserva in corso di: 


PO: 158 mmHg 
PICO; 0 mmHg 






40; 158 mmHg 
P\CO.; 0 mmHg 






FIGURA 18-4 Schema di alveolo ventilato 
ma non perfuso (le abbreviazioni sono analoghe 
a quelle della figura precedente). 
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non ventilato 
(V/Q=0) 
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40 60 80 
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FIGURA 18-5 Effetti delle variazioni del rapporto V/Q sulle pressioni parziali dell'ossigeno 
(PO2) e dell'anidride carbonica (PCO)») dell'aria alveolare. 

Si osservi, in particolare, che la tensione dei gas alveolari nell'alveolo non ventilato 
corrisponde a quella del sangue venoso misto, mentre, nell'alveolo non perfuso, i livelli 


sono corrispondenti a quelli dell'aria inspirata. 


- embolie e trombosi ripetute di distretti vascolari; 
- occlusioni arteriolari da vasculopatie; 

- obliterazioni arteriolari su base fibrotica; 

- congestione vascolare da cardiopatia; 

- chiusura di distretti vascolari polmonari nello 


shock. 


Più rara, poiché gravata da elevata mortalità acuta, 
è l’evenienza della completa esclusione dal circolo di 
un polmone normoventilato, quale può aversi a se- 
guito dell’occlusione tromboembolica di uno dei 
due rami dell’arteria polmonare. 

In ogni caso, gli alveoli ventilati, ma non perfusi, 
realizzeranno un quadro da aumento dello spazio 
morto funzionale, rendendo la ventilazione polmo- 
nare dei distretti interessati inefficace, in quanto 
totalmente avulsa dagli scambi gassosi. 

Nel sangue arterioso compariranno ipossiemia e 
ipercapnia. Il compenso a questa condizione può 
essere rappresentato esclusivamente da un aumento 
della ventilazione alveolare delle zone ben perfuse. 
Essa, se è sufficiente, può ricondurre all'equilibrio 
dei gas arteriosi; in caso contrario ipossiemia e iper- 
capnia permarranno immodificate. 


Un particolare caso di alterata distribuzione del 
flusso ematico, si può osservare nei cosiddetti 
shunts vascolari veri. 

In tali condizioni, una parte di sangue venoso 
non viene mai a contatto con gli alveoli ventila- 
ti, poiché si immette direttamente nel circolo arte- 
rioso. La ventilazione polmonare e la restante perfu- 
sione si mantengono normali. 

Una situazione di questo genere, si può osservare 
in presenza di cardiopatie congenite con shunt de- 
stro-sinistro, oppure in presenza di angiomi e di 
aneurismi artero-venosi polmonari. Se si considera 
la situazione alveolare, si osserverà che la perfusio- 
ne sanguigna, pur essendo omogenea, è diminuita 
rispetto alla ventilazione, poiché una certa quota di 
sangue venoso passa direttamente nel circolo arte- 
rioso, senza ossigenarsi. L'incremento del rapporto 
V/Q configurerà una condizione analoga a quella di 
aumento dello spazio morto funzionale. 

La contaminazione provoca la genesi di ipossie- 
mia e ipercapnia che, stimolando la ventilazione al- 
veolare, determineranno un incremento della PAO, 
e una riduzione della PACO;. Al sangue venoso, 
ipossiemico e ipercapnico, che origina dallo shunt, si 





4 


FI 


TORI 


del 


etti 


oso 
ila- 
rte- 
fu- 


are 
de- 
di 
era 
sio- 
rita 
a di 
rte- 
rto 


ı di 
sie- 
O; 


SO, 
Si 


18. ASPETTI DI FISIOPATOLOGIA DELL'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


mescolerà quindi quello di origine polmonare, satu- 
ro al massimo in ossigeno e ipocapnico. Il risultato 
finale della commistione sarà che l’effetto ipossie- 
mico dello shunt viene ridotto, grazie alla iperventi- 
lazione alveolare, mentre proprio l’entità di que- 
st'ultima determinerà il livello arterioso di anidride 
carbonica, poiché l'iniziale ipercapnia può tradursi 
in normo- o ipocapnia. La figura 18-5 riassume gli 
effetti delle variazioni del rapporto V/Q sui valori 


di PAO, e PACO,. 


18-3-2 Le alterazioni della diffusione 
gassosa 


La presenza di un inspessimento della membrana 
alveolo-capillare, tale da ostacolare la diffusione 
dell’ossigeno, determina una ipossiemia che provo- 
ca, attraverso la via chemiocettoriale, la stimolazio- 
ne dei centri respiratori (fig. 18-6). 

Questa situazione comporta la genesi di una 
iperventilazione alveolare, omogeneamente distri- 
buita. Tuttavia, a seguito del permanere della osta- 
colata diffusione, l'aumento della PAO; resta inef- 
ficace: la PaO; e la SaO, si mantengono basse. 

D'altro canto, l’iperventilazione condizionerà 
bassi livelli di PACO), di qui la comparsa di ipocap- 
nia arteriosa. 

Se la risposta di iperventilazione alveolare sarà 
modesta, si avrà normocapnia. 

In sintesi, le alterazioni diffusive comporteran- 
no, a riposo o sotto sforzo modesto, ipossiemia, 
associata o meno a ipocapnia. 





Alveolo 


FIGURA 18-6 Rappresentazione schematica della 
membrana alveolo-capillare. Si riconoscono: 

a) Epitelio alveolare; b) Membrana basale alveolare; 
c) Tessuto interstiziale; d) Membrana basale 
endoteliale; e) Endotelio capillare. 
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Un’alterazione dei processi diffusivi potrà essere 
provocata da eventi diversi: 


- inspessimento della parete alveolare; 

- inspessimento della membrana capillare; 

- presenza di edema interstiziale o di essudati che 
separano la membrana alveolare da quella capilla- 
re (con secondaria eventuale trasformazione fi- 
brosa); 

- presenza di essudato o trasudato endoalveolari; 

- dilatazione dei capillari; 

- alterazione della membrana endoteliale o della 
forma degli eritrociti. 


Come si vede, la diffusione dei gas non è solo altera- 
ta dalle modificazioni della membrana alveolo-capil- 
lare, ma anche da tutti quei fattori eritrocitari che 
possono condizionare il legame tra ossigeno ed emo- 
globina. 

Tra i quadri patologici alla base delle alterazioni 
diffusive ricorderemo: 


- le fibrosi polmonari (idiopatiche, da malattie si- 
stemiche, da malattie professionali); 

- le alterazioni del letto vascolare polmonare (quali 
si possono avere in corso di enfisema polmonare 
cronico o a seguito di ripetute tromboembolie); 

- i quadri di edema polmonare, acuto o cronico; 


- la malattia delle membrane ialine; 
i quadri di ARDS. 


Si può osservare come alcune malattie, quali l’enfi- 
sema, possano causare insufficienza ventilatoria con 
motivazioni diverse. Di qui nasce la necessità di 
valutare sempre le alterazioni diffusive che inter- 
vengono in pneumopatie, che possono avere avuto 
un’origine diversa da un punto di vista fisiopatolo- 
gico. 


18-4 L'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 
DA TURBE DELLA FASE CIRCOLATORIA 


Le cause di questo tipo di insufficienza possono 
avere una duplice origine: 


e circolatoria; 
e eritrocitaria. 


Le forme di ipossia circolatoria derivano da un’alte- 
razione della funzione cardiaca e/o circolatoria e si 
definiscono anche ischemiche o da stasi. 

Il comportamento di PAO;, PACO,, PaO;, Pa- 
CO; e SaO; è variabile a seconda del tipo o della 
durata del danno. 

Tra i principali quadri patologici, in grado di 
provocare un’ipossia circolatoria, ricorderemo: 
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- cardiopatie di varia origine, in grado di determi- 
nare valori ridotti di portata cardiaca, a riposo o 
da sforzo, provocando una discrepanza tra forni- 
tura e richiesta di ossigeno e condizionando qua- 
dri di anaerobiosi tissutale; 

- quadri di shock, sia di origine ipovolemica sia 
cardiogena, che condizionano una progressiva ri- 
duzione della portata cardiaca e una grave altera- 
zione della microcircolazione, accompagnata da 
ipossia tissutale; 

- ischemie locali; la sofferenza ipossica è in tal caso 
determinata dall’arresto dell’afflusso di sangue 
arterioso a livello di distretti di varia ampiezza; 

- arresto cardiaco; l'annullamento della portata 
cardiaca, secondario alla cessazione dell’attività 
di pompa del cuore, comporta ipossia severa, im- 
mediata e generalizzata. 


Nell'ambito delle forme di tipo eritrocitario, distin- 
gueremo: 


- l’ipossia anemica; 
- l’ipossia emotossica. 


L’ipossia anemica è a sede eritrocitaria, provocata 
da anemie di vario genere, che condizionano una 
riduzione della quantità di ossigeno che si lega all’e- 
moglobina e quindi un deficitario apporto di O; ai 
tessuti. Si caratterizza per la presenza di tentativi di 
compenso a livello cardiaco (aumento della portata) 
e per valori di PO; normali o aumentati e di PCO, 
normali o diminuiti. 

L’ipossia emotossica è provocata da alterazioni 
emoglobiniche e si caratterizza per la sostanziale 
normalità delle pressioni alveolari e arteriose di O3 
e CO; e della SaO;. 

Tra le cause che possono esserne alla base, ricor- 
deremo: 


- l’intossicazione da monossido di carbonio (CO); 
il CO deriva dalla combustione incompleta del 
carbonio o dei composti carboniosi (scaldabagni 
o cucine malfunzionanti, bracieri). Esso si lega 
all'emoglobina formando carbossiemoglobina 
(HbCO), grazie alla sua elevatissima affinità per 
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tale molecola (superiore di circa 210 volte a quella 
per l'ossigeno). La HbCO è incapace a trasporta- 
re O, provocando severe ipossie che possono di- 
ventare mortali se la quota di HbCO supera il 
60%. Il quadro clinico è ingannevole: i malati 
non sono cianotici e i valori di PaO; sono normali 
o solo lievemente ridotti (si veda il paragrafo 39-2 
per un ulteriore approfondimento); 

- le sostanze metaemoglobinizzanti; tra esse ricor- 
deremo l’anilina, la fenilidrazina, la primachina, 
i nitriti. L’impossibilità al trasporto di O; è tipico 
di questo quadro patologico, che origina da una 
modificazione biochimica della molecola di emo- 
globina; 

- le emoglobine patologiche; esse possono condi- 
zionare quadri clinici diversi, caratterizzandosi 
per la ridotta capacità a legare O; (Hb S), per la 
impossibilità a trasportarlo a livello tissutale (Hb 
M), oppure per la presenza di alterazioni morfo- 
logiche dell’eritrocita, tali da renderlo fragile e 
rapidamente emolizzabile (anemia emolitica a 
cellule falciformi o sickle cell anemia). 


18-5 L’INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 
DA TURBE DELLA FASE TISSUTALE 


Alcuni eventi patologici agiscono direttamente e 
primitivamente a livello tissutale, provocando delle 
turbe della respirazione cellulare. L’ipossia che ne 
deriva viene definita istotossica e, solitamente, non 
provoca alterazioni significative nei livelli di PaO;, 
PaCO, e SaO,. 

L’ipossia istotossica ha per lo più un’origine tos- 
sico-farmacologica, potendo essere provocata da 
acido cianidrico, anestetici, salicilati, farmaci anti- 
MAO. Tuttavia essa può anche essere determinata 
da gravi modificazioni del pH, dei livelli di ossigeno 
e di temperatura. 

In genere, le cause suddette agiscono provocan- 
do severe alterazioni ai meccanismi enzimatici che 
sono alla base della respirazione cellulare. 
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CAPITOLO 19 


ASPETTI CLINICI 


DELL'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e il significato clinico del sintomo dispnea; 
e le cause principali della dispnea; 
e le varie forme di cianosi; 


e altri aspetti clinici che possono accompagnare i quadri di insufficienza respiratoria. 


I sintomi che possono comparire in corso di insuffi- 
cienza respiratoria acuta sono molteplici, possono 
avere origine diversa e variabile andamento tempo- 
rale. In questa sede, saranno brevemente ricordati 
degli aspetti tipici che, tuttavia, possono essere in- 
dicativi anche di quadri patologici di altra natura. 


19-1 LA DISPNEA 


La dispnea è definibile come un quadro di respiro 
difficoltoso, spesso irregolare nel ritmo, accelerato 
o rallentato di frequenza. 

Tale condizione è avvertita soggettivamente dal 
paziente, che può percepire un senso di soffocamen- 
to, di oppressione toracica, di «fame d’aria». Nelle 
forme più gravi, egli avverte il senso di fatica (deri- 
vante dall’ impegno cospicuo dei muscoli respiratori) 
che gli costa la ventilazione. 

L’inspirazione si effettua mediante l’impegno di 
tutti i muscoli inspiratori, tra cui quelli accessori, e 
l’espirazione non è più un fenomeno passivo, ma 
richiede altresì un’attività muscolare, essendo diffi- 
coltosa e prolungata. 

La dispnea inspiratoria è tipica dei quadri pato- 
logici delle prime vie aeree (edema della glottide, 
paralisi delle corde vocali, tumori laringei), l’espira- 
toria delle malattie polmonari caratterizzate da una 
perdita importante della elasticità polmonare (bron- 
copneumopatie croniche ostruttive o, brevemente, 
BPCO). 

Le dispnee miste derivano da gravi alterazioni 
dell’ apparato respiratorio oppure sono secondarie a 
patologie di altra natura, prima fra tutte l’insuffi- 
cienza cardiaca. 


In termini pratici, può essere utile distinguere le 
dispnee sulla base della patologia che le provoca, 
riconoscendo: 


- una dispnea di origine respiratoria; 
- una dispnea di origine cardiaca. 


Esistono inoltre forme di dispnea meno frequenti, 
di altra natura. Le dispnee di origine respiratoria 
possono derivare da quadri patologici di tipo ostrut- 
tivo e restrittivo. 

I processi morbosi a carico delle prime vie aeree 
(spasmo laringeo, edema della glottide, presenza di 
corpi estranei) provocano una dispnea acuta inspira- 
toria e rapidamente ingravescente, mentre gli aspet- 
ti ostruttivi a carico delle vie aeree più basse deter- 
mineranno un quadro evidente soprattutto in fase 
espiratoria. 

Nei soggetti affetti da pneumopatie croniche 
ostruttive, sarà evidente, in fase inspiratoria, l’im- 
portante impegno muscolare di diaframma, interco- 
stali esterni, sterno-cleido-mastoidei: l’inspirazione 
provocherà rientramenti evidenziabili a livello epi- 
gastrico, intercostale, sopraclaveare. 

L’espirazione è lenta e difficoltosa, meno effica- 
ce dell’inspirazione, non riuscendo a essere comple- 
ta, per cui molto spesso i polmoni restano distesi 
anche alla fine di essa. 

Allo stesso modo, nei quadri di pneumopatia di 
tipo restrittivo, la dispnea prende origine dall’alte- 
rata ventilazione alveolare, secondaria a turbe ner- 
vose o neuro-muscolari, o a compromissioni dell’at- 
tività toraco-diaframmatica. 

In alcune malattie polmonari diffuse, la dispnea 
nasce da una riduzione della capacità polmonare 
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totale. Nelle forme secondarie a flogosi, quali la 

polmonite o la pleurite, il respiro può farsi rapido e 

superficiale, determinando una riduzione della ven- 

tilazione alveolare. In tal caso, il modello ventilato- 
rio può derivare anche da fattori diversi, quali la 
febbre o gli stimoli dolorosi. 

La dispnea di origine cardiaca origina invece da 
una iniziale insufficienza del ventricolo sinistro, cui 
consegue una condizione di stasi e congestione a 
livello del circolo polmonare. 

Tale condizione provoca, a lungo andare, un in- 
gorgo nel piccolo circolo, con possibilità di edema 
polmonare, interstiziale prima e alveolare poi. 

L’edema comporterà un notevole perturbamento 
negli scambi gassosi e ridurrà la capacità di espan- 
sione polmonare, determinando un quadro di 
dispnea in- ed espiratoria. 

Il paziente cardiopatico denuncerà questa di- 
spnea come vera e propria condizione di «fame d’a- 
ria», avvertendola inizialmente soltanto dopo uno 
sforzo intenso e, successivamente, dopo carichi di 
lavoro sempre minori. 

Il cardiopatico presenterà spesso tosse secca e 
stizzosa e trarrà beneficio dalla posizione seduta, 
che riduce il livello di congestione polmonare. Que- 
sta situazione fa parlare di ortopnea obbligata. 

L’ascoltazione del torace non evidenzierà rumori 
secchi e sibili, soprattutto espiratori, tipici della 
dispnea di origine polmonare, ma rivelerà la presen- 
za di rumori umidi, cioè di rantoli a piccole bolle. 

Nelle forme di grave insufficienza cardiaca sini- 
stra, si può giungere al quadro di dispnea parossisti- 
ca notturna, caratterizzata da una grave crisi 
dispnoica accompagnata da una rilevante compo- 
nente broncospastica. Queste forme preludono ai 
quadri di edema polmonare acuto, che rappresenta- 
no gli aspetti di più severo cedimento dell’attività 
ventricolare sinistra. 

Tra le altre forme di dispnea ricordiamo: 

- la dispnea anemica, che può diventare evidente 
nei soggetti anemici sotto sforzo; 

- la dispnea da alterazione dell’aria inspirata, che può 
derivare da variazioni della percentuale di ossige- 
no nell’aria inspirata o da inalazione di sostanze 
tossiche; 

- la dispnea di origine nervosa, secondaria a lesioni, 
vascolari, tumorali, infettive, del sistema nervoso 
centrale; 

- la dispnea di origine metabolica, tipica dei quadri 
di chetoacidosi diabetica, che si estrinseca nel 
cosiddetto respiro di Kussmaul (tale respiro è ca- 
ratterizzato da una profonda inspirazione, cui se- 
gue una pausa, una espirazione breve e una pausa 
più prolungata) (fig. 19-1). 
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FIGURA 19-1 Modelli diversi di ventilazione. 


A) Respiro di Cheyne-Stokes: l'ampiezza del respiro 
aumenta e si riduce progressivamente, dopo di 
che il paziente presenta una pausa di apnea. Il 
respiro di Cheyne-Stokes può comparire nelle 
gravi encefalopatie, nelle meningiti, in corso di 
intossicazioni. 

B) Respiro di Biot: a una serie di atti respiratori, 

segue una fase di apnea. Pur essendo definito 

«meningitico», il respiro di Biot non è esclusivo 

dei quadri di meningite, e assume, analogamente 

al respiro di Cheyne-Stokes, un significato 
prognostico sfavorevole. 

Respiro di Kussmaul: è caratterizzato da una 

profonda inspirazione, cui segue una pausa, a 

sua volta seguita da una breve espirazione, 

chiusa da una pausa più lunga. Tale modello di 

ventilazione è tipico dei quadri di grave acidosi 

metabolica. 

D) Respiro normale, eupnoico. 
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19-2 LA CIANOSI 


Tale termine identifica una colorazione bluastra 
della cute e delle mucose visibili, particolarmente 
evidente a livello del naso, delle labbra, dei pomelli, 
delle orecchie e delle estremità. 

La cianosi è provocata dalla presenza nel sangue 
di emoglobina non ossigenata in quantità superiore 
a 5g. 

Considerando che nel sangue capillare la quanti- 
tà di emoglobina ridotta è pari a circa 2.5-2.6 g%, 
soltanto condizioni eccezionali, quali fatiche inten- 
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se e prolungate, potranno determinare la comparsa 
di cianosi in un soggetto normale. 

D'altro canto, è importante soprattutto la con- 
centrazione assoluta dell'emoglobina ridotta, rap- 
portata alla quantità totale presente nel sangue cir- 
colante. 

Per tale motivo, la cianosi potrà difficilmente 
essere evidente in un soggetto anemico, anche se 
gravemente ipossico; mentre nel policitemico, che 
può presentare livelli di emoglobina anche superiori 
a 20 g%, la soglia di cianosi può essere facilmente 
raggiunta, anche se l'apporto di ossigeno ai tessuti è 
normale. 

Alcune forme di cianosi non sono però sostenute 
dalla presenza di elevate quote di emoglobina ridot- 
ta, ma dalla presenza di emoglobine incapaci di lega- 
re ossigeno, quali la metaemoglobina. 

Una condizione di cianosi può verificarsi a segui- 
to di due eventi: 


- una ridotta saturazione di ossigeno del sangue 
arterioso; 
- una desaturazione eccessiva del sangue venoso. 


Sulla base di questa considerazione, possiamo di- 
stinguere le cianosi in centrali, di origine cardiogena 
o polmonare, e periferiche. 


La cianosi centrale cardiogena origina dalla com- 
mistione di sangue venoso e sangue arterioso, quale 
si ha nelle cardiopatie congenite, come la tetralogia 
di Fallot, nelle quali sia presente uno shunt destro- 
sinistro. 


La cianosi centrale polmonare deriva invece da 
numerosi quadri patologici che provocano alterazio- 
ni a carico della ventilazione, della diffusione dei 
gas, della perfusione capillare. 

Essa può originare dalla respirazione di aria a 
basso contenuto di ossigeno, come si verifica ad alta 
quota; essere secondaria a fenomeni ostruttivi di 
varia natura (laringei, bronchiali, bronchiolari), ad 
alterazioni qualitative e quantitative delle strutture 
alveolari (edemi, polmonite, atelettasia). 

E pressoché presente costantemente nelle malat- 
tie croniche polmonari. 


La cianosi periferica riconosce varie motivazio- 
ni, Essa nasce da un’aumentata estrazione di ossige- 
no a livello tissutale, quale si ha per intenso lavoro 
muscolare, oppure a seguito di un rallentamento del 
circolo e riduzione della portata cardiaca. Tuttavia, 
essa è provocata anche da patologie locali, quali Pa- 
crocianosi o il morbo di Raynaud. 
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Il più delle volte è determinata da una rallentamen- 
to della circolazione periferica, che si accompagna a 
un’aumentata estrazione di ossigeno a livello tissu- 
tale, oppure si rende evidente in corso di shock, a 
seguito della riduzione della portata cardiaca e a 
grave alterazione del microcircolo. 

Queste forme, che derivano da un rallentamento 
della circolazione periferica, si caratterizzano per la 
cute fredda che presentano i pazienti che ne sono 
affetti. Le cianosi centrali, invece, sono definite cal- 
de, per il calore della cute, determinato anche da un 
quadro di vasodilatazione sistemica. 


19-3 TURBE NEUROLOGICHE 
IN CORSO DI INSUFFICIENZA 
RESPIRATORIA 


Il termine di encefalopatia respiratoria indica solita- 
mente le alterazioni neurologiche cui vanno fre- 
quentemente incontro i soggetti affetti da insuffi- 
cienza respiratoria cronica. 

La gravità della sintomatologia è strettamente 
legata alla severità del quadro ipossiemico-ipercap- 
nico del paziente. Infatti, è importante il ruolo che 
l’ipercapnia può rivestire nella genesi del cosiddetto 
coma carbonarcotico: l'edema cerebrale, che ne è 
alla base, origina da una notevole vasodilatazione 
cerebrale, provocata proprio dall’incremento dei li- 
velli di PaCO,. 

La sintomatologia può avere un’insorgenza acu- 
ta, nei casi in cui il quadro cronico si riacutizzi per 
un qualunque motivo. Altre volte l’encefalopatia si 
manifesta progressivamente, in relazione all’aggra- 
varsi dell’insufficienza respiratoria. 

Tra i sintomi principali ricorderemo la cefalea, le 
turbe caratteriali caratterizzate da fasi di irritabili- 
tà, euforia, alternate a momenti di agitazione o con- 
fusionali. Tipica è la comparsa di insonnia durante 
la notte, alternata alla sonnolenza durante il giorno. 

Se la situazione evolve verso il peggioramento, i 
pazienti diverranno disorientati in senso spazio- 
temporale, e muoveranno da un iniziale obnubila- 
mento verso una progressiva depressione del livello 
di coscienza, la sonnolenza e il sopore. 

Potranno essere presenti mioclonie e, talora, ma- 
nifestazioni convulsive. 

Nella fase terminale dell’encefalopatia respirato- 
ria, il quadro evolverà verso un vero e proprio coma 
profondo, accompagnato da abolizione dei riflessi 
osteo-tendinei. 
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e la loro eziologia; 
e i loro aspetti clinici e diagnostici; 
e alcuni essenziali elementi di terapia. 


20-1 L’ADULT RESPIRATORY DISTRESS 
SYNDROME (ARDS) 


Il termine di ARDS ha un valore semplicemente 
descrittivo e riassuntivo, poiché esso è stato applica- 
to a diversi quadri patologici che si caratterizzano 
per le gravi lesioni polmonari e per una condizione 
di severa ipossiemia. 

La definizione trae la sua origine dalla similitudi- 
ne della patologia con la malattia delle membrane iali- 
ne, tipica dell’età pediatrica (RDS: respiratory distress 
syndrome). Tuttavia, in questo caso, il quadro patolo- 
gico è da attribuire soprattutto all assenza del surfac- 
tante che invece, nei casi di ARDS, subisce alterazio- 
ni secondarie al processo patologico primario. 

Numerose malattie possono condurre all’ ARDS: 


- le infezioni polmonari diffuse (batteriche, virali, 
fungine, da Pneumocystis carinii); 

- l’inalazione di materiale gastrico; 

- l’inalazione di sostanze tossiche o irritanti (per 
esempio, elevate concentrazioni di ossigeno); 

- l’overdose da narcotici (eroina, metadone, mor- 
fina); 

- l’effetto di alcuni farmaci; 

- le malattie autoimmmuni; 

- i quadri di grave shock; 

- patologie originate a livello extrapolmonare (pan- 
creatite, sepsi da germi Gram-negativi, embolia 
grassosa, embolia di liquido amniotico); 

- il by-pass cardio-polmonare (polmone post-perfu- 
sionale);, 

- i traumi e i barotraumi. 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le principali malattie polmonari di interesse rianimatorio; 


Indipendentemente dalla patologia di base, il p- 
mone da ARDS si caratterizza per uno spiccato = 
mento della quota idrica extravascolare. 

Questa condizione consente di definire il quad: 
come «edema polmonare lesionale» e lo distingu- 
dall’ «edema polmonare emodinamico» (si veda, a 12- 
le proposito, il capitolo 30). In quest’ultimo si osse-- 
va infatti un incremento della pressione idrostatic: 
capillare mentre, nei quadri di ARDS, l'edema : 
fonda sull’aumento della permeabilità capillare. 

Tale condizione può derivare da un’azione dire:- 
ta dei vari agenti sui capillari polmonari, ma fre- 
quentemente è legata all’aggregazione e all’attiv:- 
zione di elementi plasmatici, come accade in cors 
di sepsi. 

Soprattutto i leucociti neutrofili sono implica: 
in questo meccanismo, per la possibilità di liberare 
prodotti vasoattivi. 

Il quadro di edema è dapprima interstiziale e 
progredendo la malattia, diventa francamente al- 
veolare. Esso risulta inoltre ulteriormente aggrava- 
to dall’ aumentata permeabilità che, consentendo le 
fuoriuscita di proteine dai vasi, provoca una ridu- 
zione della pressione colloido-osmotica plasmatica. 
che accentua ulteriormente l’edema. 

Gli alveoli possono andare incontro a collasso. 
secondario alla alterata produzione di surfactante, e 
l'insieme dei fenomeni condurrà a severe compro- 
missioni del rapporto ventilazione/perfusione, ag- 
gravamento dello shunt destro-sinistro e riduzione 
della compliance polmonare. 

Come si è visto, le alterazioni più importanti, in 
corso di ARDS, riguardano la membrana alveolo-ca- 
pillare, che risulterà totalmente modificata da 
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aspetti infiltrativi cellulari e da episodi emorragici. 
Il connettivo interstiziale presenterà scompagina- 
mento delle strutture fibrillari e aspetti edemigeni. 

L’evoluzione del quadro può condurre, in breve 
tempo, a fibrosi nelle sedi di lesione. 


20-1-1 Aspetti clinici e terapeutici 


Il quadro clinico potrà essere inizialmente assai po- 
co specifico: il paziente presenta una modesta poli- 
pnea, accompagnata talora da incrementi della fre- 
quenza cardiaca e della temperatura. 

In questa fase, i dati emogasanalitici evidenzie- 
ranno ipossiemia, accompagnata da normo- o ipo- 
capnia, secondaria alla iperventilazione. L’ipossie- 
mia può essere corretta con opportuna ossigenotera- 
pia e la lastra standard del torace mostrerà dei limi- 
tati infiltrati polmonari, o sarà del tutto normale. 

Se però il quadro patologico progredisce, la sin- 
tomatologia diventerà sempre più evidente: il pa- 
ziente si presenterà francamente dispnoico, cianoti- 
co; l’ipossiemia non sarà più corretta dall’ossigeno- 
terapia e potrà associarsi, se compaiono turbe della 
ventilazione polmonare, a ipercapnia. 

A questo punto, il soccorso della funzione venti- 
latoria dovrà essere realizzato con la ventilazione 
meccanica, previa intubazione endotracheale. 

Il modello ventilatorio richiesto potrà essere rea- 
lizzato utilizzando un ventilatore ciclato a tempo o 
a volume, di buona potenza, e collegando a esso il 
paziente in CPPV. L’uso della PEEP è fondamenta- 
le in questi casi, poiché essa è in grado di riespande- 
re gli alveoli collassati e ridurre la quota di shunt 
patologico (si veda il paragrafo 24-5-2). 

Una considerazione molto importante deve esse- 
re fatta in relazione alla miscela di aria e ossigeno 
usata nella ventilazione. In questi pazienti, livelli 
particolarmente elevati di FiO, possono ulterior- 
mente aggravare le lesioni polmonari, per cui biso- 
gnerà utilizzare i valori di FiO; più bassi che con- 
sentono di mantenere la PaO; al di sopra di 60 mm 
Hg. Solitamente si cerca di mantenere livelli di 
FiO, inferiori al 60%, tenendo conto anche del 
fatto che la stessa azione della PEEP è solitamente 
in grado di permetterne la riduzione. 

Il livello ottimale di PEEP sarà appunto quello 
che consente di avere il miglior risultato in termini 
di ossigenazione, con il minimo risentimento emo- 
dinamico. 

Il monitoraggio emodinamico in questi malati 
necessita sovente di pratiche invasive; per questo 
sarà sempre consigliabile monitorizzare la pressione 
arteriosa in modo cruento (solitamente cateteriz- 
zando l’arteria radiale) e, nei casi di importante 


compromissione cardio-respiratoria, posizionare un 
catetere di Swan-Ganz in arteria polmonare. 

Si richiederanno controlli quotidiani radiologi- 
ci del torace (nei casi più gravi, si giunge ad un 
opacamento globale del polmone, che definisce il 
cosiddetto wet lung) e, nel corso della giornata, biso- 
gnerà valutare frequentemente i parametri emoga- 
sanalitici. 

La terapia farmacologica non dispone di prodotti 
particolarmente efficaci: alla terapia di base, che 
dipende dalla patologia iniziale, si possono sommare 
infusioni di cortisonici ad alto dosaggio, albumina, 
per correggere la frequente ipoalbuminemia, anti- 
biotici prescritti sulla base dell’antibiogramma. 

Nei casi di insufficienza ventricolare sinistra, si 
ricorre all’infusione controllata di cardiocinetici, 
quali la dopamina o la dobutamina. 

Sembra tuttavia che l’esito del quadro non sia 
grandemente influenzato dai supporti farmacologi- 
ci, mentre può essere francamente peggiorato da un 
supporto ventilatorio inadeguato. 

In questo senso, recenti studi dimostrano che 
pressioni di ventilazione eccessive aggravano ulte- 
riormente il quadro di compromissione polmonare. 

Per questo motivo, si dovranno scegliere in mo- 
do opportuno i parametri del ventilatore perché, 
compatibilmente con una modesta ipercapnia, i va- 
lori di pressione endoalveolare restino conveniente- 
mente bassi. 


20-1-2 Complicanze 
Tra le principali ricordiamo: 


- lesioni da barotrauma da ventilatore automatico, 
quali il pneumotorace e il pneumomediastino; 

- coagulazione intravascolare disseminata, che in- 
terviene soprattutto nei quadri di ARDS secon- 
dari a shock, pancreatite, sepsi da gram-negativi; 

- insufficienza ventricolare sinistra. 


Si ammette oggi che una frequente complicanza in 
corso di ARDS è la comparsa di un quadro di MOF 
(multiple organ failure), cioè di un'insufficienza fun- 
zionale d'organo, che può colpire contemporanea- 
mente anche più sistemi e apparati. 

La patogenesi di questo fenomeno è complessa e 
ancora discussa. La MOF può interessare soprattut- 
to il rene, il fegato, l'apparato gastro-enterico, de- 
terminando una ridotta funzionalità dei vari sistemi 
e intervenendo in modo severo nell’evoluzione della 
malattia. Gli stessi quadri di scompenso cardiaco 
sinistro o di alterazioni coagulative possono essere 
considerati come aspetti di questo problema. 

L’insorgenza della MOF, soprattutto se il qua- 
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dre è pluriorganico, condiziona gravemente (e in 
modo sfavorevole) il decorso del’ ARDS. 

La mortalità da ARDS è particolarmente eleva- 
ta, potendo oscillare su valori compresi tra il 50 e il 
60%, anche se, in ampia parte, è determinata dalla 
natura della patologia di base (particolarmente gra- 
ve, ad esempio, è quella legata a shock). 


20-2 IL PNEUMOTORACE 


Il termine di pneumotorace indica la presenza di 
aria nel cavo pleurico, in modo tale da rendere reale 
lo spazio virtuale compreso tra i due foglietti, pro- 
vocando così un collassamento parziale o totale del 
polmone. 


20-2-1 Classificazione 
e aspetti fisiopatologici 


A seconda del movente eziopatogenetico distingue- 
remo: 


-~ pneumotorace spontaneo, non provocato cioè da 
eventi traumatici o iatrogeni; 

- pneumotorace traumatico, provocato da trauma- 
tismi di varia natura, quali fratture costali, ferite 
penetranti, contusioni toraciche, colpi d’arma da 
fuoco; 

- pneumotorace iatrogeno, provocato da manovre 
mediche, quali la cannulazione di vasi venosi cen- 
trali o la toracentesi, oppure provocato da iper- 
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pressione endoalveolare da ventilazione mecca- 
nica. 


Un pneumotorace potrà essere semplice o complica- 
to da una raccolta liquida nello spazio pleurico. A 
seconda della natura di quest’ultima, si parlerà di 
idropneumotorace, emopneumotorace, piopneumo- 
torace, 

In termini topografici, distingueremo ancora un 
pneumotorace generalizzato (se la raccolta occupa 
tutto lo spazio pleurico) e un pneumotorace parzia- 
le, localizzato solo ad alcuni territori (apicale, basa- 
le, laterale), in genere per la presenza di aderenze 
tra i due foglietti pleurici. 

Sulla base del regime pressorio che si stabilisce a 
livello endopleurico, distingueremo: 


- pneumotorace aperto (fig. 20-1); 
- pneumotorace chiuso (fig. 20-2); 
- pneumotorace a valvola (fig. 20-3). 


Nel pneumotorace aperto, vi è una comunicazione 
tra ambiente esterno o polmone e cavo pleurico. La 
raccolta aerea subisce quindi dei movimenti pendo- 
lari che sono in fase con gli atti ventilatori. La quan- 
tità di aria pendolare dipenderà direttamente dalle 
dimensioni dell’orifizio di comunicazione. 

La situazione che si osserva nel pneumotorace a 
valvola è in parte analoga alla precedente, ma se ne 
differenzia per il fatto che l’aria entra liberamente 
all’interno del cavo pleurico, ma non ne può uscire. 

Si crea in tal modo un quadro di ipertensione 
endopleurica dalle conseguenze drammatiche: non 


B 
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FIGURA 20-1 Schema di pneumotorace aperto da lesione della parete toracica. 


A) In fase inspiratoria, l’aria penetra attraverso la ferita nella cavità toracica aperta 
e aspirante. La pressione negativa endopleurica scompare e il polmone si collassa. 
Il mediastino si sposta verso il polmone controlaterale, di cui ostacola l'espansione. 
B) In fase espiratoria, l’aria fuoriesce dalla cavità pleurica, mentre il mediastino si sposta 
verso il lato del pneumotorace (fenomeno del flutter o fluttuazione o sbandieramento 


mediastinico). 


Si osservi anche il fenomeno del movimento pendolare dell'aria. 
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si osserverà soltanto il collasso polmonare, ma po- 
rranno esservi serie alterazioni emodinamiche se- 
condarie alla compressione dei grossi vasi e allo spo- 
sramento del mediastino. 

Nel pneumotorace chiuso vige invece una condi- 
zione di relativa stabilità, poiché, per l’azione eser- 
citata dalla retrazione polmonare, la breccia pleuro- 
polmonare si oblitera e viene così impedito l’ulterio- 
re rifornimento di aria. 


Inspirazione 





Si osserva solitamente una riduzione della capacità 
polmonare, proporzionale all'entità del collasso, 
senza apprezzabili conseguenze sugli scambi venti- 
latori. 

Da un punto di vista funzionale, possono rivelar- 
si particolarmente importanti i quadri di pneumoto- 
race aperto e di pneumotorace a valvola. 

In corso di pneumotorace aperto, può verificarsi 
il cosiddetto movimento pendolare dell’aria, carat- 
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FIGURA 20-2 Schema di pneumotorace chiuso da lesione della superficie 


pleuro-polmonare. 


A) In fase inspiratoria, l’aria si raccoglie nel cavo pleurico, giungendovi attraverso 


la lacerazione pleuro-polmonare. 


B) In fase espiratoria, il collasso polmonare determina la chiusura della breccia 
e impedisce ogni ulteriore penetrazione di aria nel cavo pleurico. 
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FIGURA 20-3 Schema di pneumotorace ipertensivo o a valvola. 
A) In fase inspiratoria, l’aria penetra nel cavo pleurico attraverso la breccia 


pleuro-polmonare. 


B) In fase espiratoria, la chiusura della lesione impedisce la fuoriuscita dell’aria che, 
nei successivi atti respiratori, accumulandosi nel cavo pleurico, provoca un aumento 
volumetrico e pressorio con conseguente spostamento controlaterale del mediastino. 
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terizzato dal fatto che, durante l’espirazione, una 
parte di aria passa dal polmone sano a quello collas- 
sato, mentre, in fase inspiratoria, al polmone sano 
giungerà aria in parte proveniente dall’esterno e in 
parte dal polmone controlaterale affetto da pneu- 
motorace (fig. 20-1). 

In tali casi, si hanno seri disturbi dell’ematosi, 
che possono condurre a quadri ipossiemico-ipercap- 
nici. 

Se la breccia pleuro-polmonare è particolarmen- 
te ampia, si potrà creare il fenomeno del flutter me- 
diastinico: durante la fase inspiratoria, il mediastino 
si sposterà verso il lato sano (dove esiste ancora una 
pressione negativa) e, durante l’espirazione, si spo- 
sta verso il lato del pneumotorace (fig. 20-1). È 
chiaro che lo spostamento mediastinico si ripercuo- 
terà gravemente sull’emodinamica del paziente. 

In corso di pneumotorace a valvola, l'aumento 
della pressione endopleurica potrà condurre fino al- 
lo «sbandamento mediastinico» verso l’emitorace 
indenne (fig. 20-3). Tale condizione sarà progressi- 
vamente aggravata dall’incremento pressorio, con- 
secutivo agli atti respiratori, che si osserverà nell’e- 
mitorace interessato dal pneumotorace. In questo 
caso, la sintomatologia diverrà rapidamente ingra- 
vescente. 


20-2-2 Aspetti clinici e terapeutici 


Ci si occuperà solo delle forme acute o iperacute, di 
interesse rianimatorio, caratterizzate da grave com- 
promissione cardio-respiratoria. 

Nei quadri di pneumotorace spontaneo, il pa- 
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ziente avvertirà un dolore trafittivo in sede mar 
maria o talora epigastrica, accompagnato da dispne: 
intensa, cianosi e sudorazione profusa. Talora pc 
sono essere presenti vomito e ipertermia. 

Ispettivamente, l’emitorace si presenterà imm 
bile e dilatato, e all’ascoltazione vi è la scompazs: 
del murmure vescicolare. 

L'immagine radiologica evidenzierà il collas: 
totale o parziale del polmone ed eventualmente ` 
spostamento mediastinico. 

Nei casi più gravi, compariranno i segni del: 
compromissione emodinamica, rappresentati da 12- 
chicardia, turgore giugulare e ipotensione arterios. 
fino alla possibile comparsa di un quadro di shoc} 

La terapia consiste nel posizionamento di un dre- 
naggio toracico, atto ad evacuare la raccolta gassos: 
(si veda il capitolo 23). 


20-3 IL LEMBO MOBILE TORACICO 


20-3-1 Aspetti eziologici e clinici 


Il lembo mobile toracico (volet secondo la termino- 
logia francese) costituisce una tipica complicanza 
del trauma toracico, nel corso del quale può compa- 
rire con una incidenza del 10-20%. 

Per definizione, esso deriva dalla presenza di due 
linee di frattura lungo una serie di coste, e si fa 
evidente, da un punto di vista clinico, quando le 
fratture sono in sede anteriore o antero-laterale. 

L’ispezione del torace, in questi casi, evidenzia 
un’area più o meno estesa che segue la ventilazione 
in modo paradosso: retraendosi in fase inspiratoria 
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FIGURA 20-4 Movimento paradosso della parete toracica conseguente alla presenza 


di lembo mobile costale. 


A) In fase inspiratoria, si osserverà un rientramento della parete toracica. 
B) In fase espiratoria, si evidenzierà un'espansione della parete toracica. 
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ed espandendosi durante l’espirazione (fig. 20-4). 

La diagnosi della volet è soprattutto clinica, e 
ina sua conferma verrà dalla radiografia standard 
cel torace. Talora, però, quando la lesione interessa 
e articolazioni condrosternali, sarà possibile evi- 
ienziare una sola linea di frattura. 

Di solito, il lembo mobile toracico si associa ad 
ina corrispondente contusione polmonare, che as- 
sume, pressoché costantemente, un notevole rilievo 
clinico. 

Le alterazioni della funzione polmonare, secon- 
carie alla presenza di un lembo mobile toracico, 
sono state, per lungo tempo, associate a fenomeni 
cuali il flutter mediastinico o il movimento pendolare 
‘ell’aria, di cui si è già parlato. 

In realtà, è più probabile che il quadro clinico 
serivi dalla sintomatologia dolorosa secondaria alle 
‘ratture costali: essa appare in grado di determinare 
| modello di ventilazione, rapido e superficiale, che 
si accompagna alla difficoltà di espettorare sponta- 
neamente. 

Di qui, origina un accumulo di secrezioni tra- 
cheo-bronchiali che possono condurre a fenomeni 
cisventilatori o atelettasici. L’effetto di questi, uni- 
zo alla presenza della contusione polmonare, è in 
rado di spiegare l’ipossiemia e l’aumentato shunt 
lestro-sinistro. 


20-3-2 Aspetti terapeutici 


L'approccio terapeutico al lembo mobile toracico è 
stato estremamente variabile nel corso del tempo. 

)ggi si suole ricorrere in sostanza a due modelli di 
terapia: 


* la stabilizzazione pneumatica; 
* la stabilizzazione chirurgica. 


La stabilizzazione pneumatica si fonda sull’impiego 
della ventilazione artificiale, in respiro controllato 
addizionato di PEEP (CPPV) (si rimanda al paragra- 
fo 24-5-2). 

In realtà, anche questo approccio probabilmente 
non è sempre necessario: una volet isolata può esse- 
re convenientemente trattata anche senza necessità 
di ricorrere a intubazione endotracheale e ventila- 
zione artificiale. 

Il paziente può essere trattato in termini medici, 
restringendo la quota infusiva di liquidi, bronco- 
aspirandolo frequentemente, fornendo un’adeguata 
analgesia, realizzata o con farmaci, somministrati 
per via sistemica, o attraverso il blocco dei nervi 
intercostali. 

Naturalmente, si inizierà un programma di ossi- 
genoterapia e fisiokinesiterapia. 


L’intubazione endotracheale si rende indicativa- 
mente necessaria se: 


- la frequenza ventilatoria è maggiore di 25 atti/mi- 
nuto; 

- il pH è minore di 7.20; 

- la PaO; è minore di 60 mmHg; 

- la PaCO, è maggiore di 50 mmHg; 

- la frequenza cardiaca è maggiore di 100/minuto; 

- sono presenti altre lesioni traumatiche. 


Il ricorso alla CPPV non è sempre necessario, ma lo 
diventerà nei pazienti affetti da traumi toracici par- 
ticolarmente severi, oppure nei politraumatizzati. 

Inoltre, un supporto ventilatorio totale è consi- 
gliabile in caso di shock, oppure nel trattamento di 
traumatizzati affetti da BPCO, o che richiedono 
sedazioni prolungate. 

Nei quadri di minore gravità, si può ricorrere a 
modelli di respirazione assistita, tra i quali un posto 
di rilievo assumono la PSV e la CPAP. 

La stabilizzazione chirurgica, che consente la fis- 
sazione delle fratture costali, può essere riservata ai 
casi in cui il lembo mobile appaia particolarmente 
esteso, oppure quando la CPPV si protragga per 
tempi superiori ai 7 giorni. 

Con questa procedura, si riesce a ottenere una 
corretta riespansione del polmone sottostante la le- 
sione, prevenendo la comparsa di aree di alterata 
ventilazione, sulle quali possono sovrapporsi gravi 
processi infettivi. 


20-4 L'INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 
CRONICA RIACUTIZZATA 


L’insorgenza di un quadro di insufficienza respira- 
toria acuta in soggetti affetti da pneumopatie croni- 
che è un evento frequente e di spiccato interesse 
rianimatorio. 

Nell’ambito delle malattie polmonari croniche 
sono tradizionalmente comprese le broncopneumo- 
patie croniche ostruttive (asma bronchiale, enfise- 
ma cronico, bronchiti croniche, in breve BPCO) 
ma, senza dubbio, anche le forme restrittive (fibro- 
torace, exeresi polmonare, cifoscoliosi, fibrosi pol- 
monare) possono essere alla base di quadri di insuf- 
ficienza respiratoria acuta, tenendo anche conto del 
fatto che esse frequentemente si complicano acqui- 
sendo elementi di tipo ostruttivo. 

In corso di pneumopatia cronica, l’organismo 
mette in atto una serie di elementi che tendono a 
minimizzare i rischi di un quadro costante ipossie- 
mico-ipercapnico: quando questo equilibrio si rom- 
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pe, si può assistere a un rapido precipitare delle 
condizioni del paziente, con una spiccata compro- 
missione cardiocircolatoria in fase iniziale e, quindi, 
progressiva di tutti gli organi. 


20-4-1 Fattori eziopatogenetici 


Tra i fattori che possono riacutizzare un quadro di 
pneumopatia cronica ricordiamo: 


- processi infettivi delle prime vie aeree di origine 
batterica o virale; 

- tromboembolia polmonare; 

- pneumotorace; 

- insufficienza ventricolare sinistra, scompenso 
cardiaco; 

- uso improprio di tecniche di ossigenoterapia; 

- uso di farmaci quali sedativi o beta-bloccanti; 

- alterazioni nutrizionali; 

- interventi chirurgici. 


In primo piano sono soprattutto le flogosi respirato- 
rie (sindromi influenzali, bronchiti, polmoniti, 
pleuriti) che possono decorrere in modo scarsamen- 
te sintomatico, con sintomi aspecifici, quali un mo- 
desto rialzo termico o la presenza di tosse con 
escreato. In altri casi, il quadro clinico può essere 
serio fin dall'inizio ed evolvere in modo rapidamen- 
te ingravescente. 


20-4-2 Aspetti clinici e laboratoristici 


Giunto in ambiente ospedaliero, il paziente può 
presentarsi modicamente agitato, insonne, talora 
scarsamente alimentato da qualche giorno. 

La febbre potrà già essere scomparsa o ancora 
presente; sono evidenti tachicardia, respiro fre- 
quente e superficiale, tosse variamente produttiva, 
sudorazione. 

I rilievi emogasanalitici evidenzieranno valori di 
PaO, < 50 mmHg, di PaCO, > 50-60 mmHg e di 
pH tipici di un’acidosi respiratoria. 

Se il quadro si aggrava, la compromissione car- 
dio-respiratoria si farà evidente in tempi brevi. 

Il paziente tenderà a diventare rapidamente 
dispnoico, la sua ventilazione metterà in gioco an- 
che i muscoli accessori e si presenterà, nelle forme di 
maggiore gravità, asincrona o paradossa. 

L’aumento del lavoro respiratorio condurrà rapi- 
damente a un esaurimento della forza muscolare. Al 
tempo stesso, la cianosi diventerà progressivamente 
più evidente. 

AI quadro di iniziale tachicardia e ipertensione 
arteriosa, si assommeranno i segni di sovraccarico 
cardiaco destro, con comparsa di epatomegalia e 
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turgore delle giugulari. Le alterazioni della funzio- 
renale provocheranno edemi periferici. 

La condizione neurologica subisce profonde = 
dificazioni. Inizialmente il paziente potrà prese- 
tarsi irritabile, agitato, insonne, ma, via via che pe: 
giorano l’ipossiemia e l’ipercapnia, si faranno e 
denti sonnolenza, sopore e, infine, vero e propr 
coma. 

I rilievi emogasanalitici evidenzieranno un pr 
gressivo peggioramento del quadro iniziale e, s 
prattutto, all’iniziale acidosi respiratoria si somme 
rà la comparsa di acidosi metabolica. 


20-4-3 Aspetti terapeutici 


Il ricorso precoce alla ventilazione meccanica è d 
fondamentale importanza in questi pazienti, pe: 
consentire loro un certo grado di recupero della fun- 
zione ventilatoria, qualunque sia stata la condizione 
scatenante il quadro acuto. 

Il supporto ventilatorio, realizzato previa intu- 
bazione endotracheale o tracheotomia, è solitamen- 
te di lunga durata e prevede un attento controllc 
dell’interazione macchina-paziente, al fine di evita- 
re possibili complicanze. 

Solitamente, in respirazione controllata, si uti- 
lizzano metodiche di IPPV associate a PEEP. 

Particolarmente lunga e impegnativa potrà risul- 
tare la fase di divezzamento dal ventilatore automa- 
tico, periodo per il quale sono state proposte nume- 
rose metodiche di intervento. Tra le più usate, ri- 
corderemo il ricorso a SIMV, PSV, CPAP, i cui 
risultati sono stati variamente positivi. Talora può 
essere utile alternare periodi di ventilazione con- 
trollata ad altri di respiro totalmente spontaneo, in 
aria arricchita di ossigeno. 

Naturalmente la ventilazione meccanica non sa- 
rà da sola sufficiente a consentire la guarigione: i 
supporti farmacologici dovranno cercare di miglio- 
rare il quadro ostruttivo polmonare e permettere un 
recupero della forza muscolare, atta a realizzare una 
buona ventilazione. 

La terapia farmacologica non potrà prescindere 
dall’uso di alcuni elementi: 


I 


antibiotici; 
fluidificanti delle secrezioni bronchiali; 
aminofillina. 


All’uso di terapie specifiche, si dovrà aggiungere: 


- corretto apporto fluidico ed elettrolitico, in pa- 
zienti che presentano sovente gravi alterazioni 
della volemia; 

- apporto nutrizionale (di fondamentale importan- 
za per consentire il recupero dell’attività dei mu- 
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FIGURA 20-5 A) Incentivatore della ventilazione, 
da usare in corso di ginnastica respiratoria. 

B), C), D), E) Modo di impiego. 

|| paziente inspira profondamente attraverso 

Il boccaglio, tentando di fare sollevare le palline 
contenute all’interno dei cilindri trasparenti 
dell'incentivatore. La manovra determina un 
notevole incremento dei volumi polmonari. La fase 
espiratoria viene realizzata staccando le labbra dal 
boccaglio. 
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coli della respirazione) realizzato come nutrizio- 
ne parenterale totale e/o nutrizione enterale; 


diuretici, indicati nel trattamento degli edemi pe- 
riferici; 
digitale o cardiocinetici (dopamina e dobutami- 


na), per trattare i quadri di scompenso cardiaco e 
insufficienza ventricolare sinistra; 


gastroprotettori, quali gli antiacidi e gli H anta- 
gonisti, per prevenire la comparsa di emorragie 
digestive; 

anticoagulanti, per prevenire complicanze quali 
l’embolia polmonare, possibile in pazienti polici- 
temici, allettati per lungo tempo, di età avanzata. 
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Una volta che il paziente sia in fase di svezzamen- 
to ventilatorio, sarà opportuno sottoporlo a prati- 
che di fisiokinesiterapia, e ricorrere a ossigenotera- 
pia e ginnastica ventilatoria (fig. 20-5) dopo lestu- 
bazione. 

La fisiokinesiterapia respiratoria ha un reale et- 
fetto curativo sulle alterazioni funzionali toraco- 
polmonari, determinando un miglioramento dell: 
ventilazione e della distribuzione intrapolmonare 
dei gas, grazie alle sollecitazioni cui sottopone l’ap- 
parato respiratorio. 

La ginnastica ventilatoria tende a potenziare, gra- 
zie a interventi mirati, l'apparato muscolo-scheletri- 
co del torace, in senso globale o distrettuale. 
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CAPITOLO 21 


L'OSSIGENOTERAPIA 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli scopi dell’ossigenoterapia; 
e le modalità con le quali viene attuata; 
e le complicanze della metodica. 


21-1 INDICAZIONI E SCOPI 


La somministrazione di O) a scopo terapeutico rap- 
presenta uno dei gesti più comuni nel trattamento 
di un quadro di insufficienza respiratoria acuta di 
origine polmonare o extrapolmonare. 

Lo scopo principale di tale terapia è quello di 
migliorare il livello di PAO; e quindi di PaO;: la 
correzione dell’ipossiemia arteriosa serve a preveni- 
re l'instaurarsi di una ipossia tissutale. 

L'ossigenoterapia deve essere iniziata ogni volta 
che i valori di PaO, scendono al di sotto di 60 
mmHg, nel soggetto che respira spontaneamente a 
FiO, = 21%, somministrando ossigeno nell’aria in- 
spirata, in modo tale da riportare a livelli migliori i 
parametri suddetti. Tale valore limite trova la sua 
giustificazione nello studio della curva di dissocia- 
zione ossiemoglobinica: si può infatti osservare che, 
per PaO, > 60 mmHg, i livelli di SaO, sono supe- 
riori al 90% (si veda la figura 17-6). 

Naturalmente, l'incremento della percentuale di 
O; nell’aria inspirata potrà migliorare un quadro 
ipossiemico, ma non modificare un’eventuale ridu- 
zione della ventilazione alveolare che ne sia alla ba- 
se. Nei casi in cui il quadro clinico ed emogasanali- 
tico sia di particolare gravità, si dovrà ricorrere al- 
l’impiego di metodiche più invasive, quali l’intuba- 
zione endotracheale e/o la ventilazione artificiale. 


21-2 TECNICHE 


La somministrazione di ossigeno può avvenire se- 
condo diverse modalità, attraverso l’impiego di: 


- sondino naso-faringeo (fig. 21-1); 

- occhiali nasali (nasa/ prongs) (fig. 21-2); 

- maschera facciale (ventimask), semplice o con valvola 
di Venturi) (fig. 21-3); 

- tenda o camera di Hood; 

- tubo endotracheale; 

- cannula tracheotomica o da cricotiroidotomia. 


L’ossigenoterapia con sondino naso-faringeo con- 
sente di fornire, in modo estremamente semplice, 
O; a un malato che respira spontaneamente. La 
somministrazione, per essere efficace, dovrà avve- 
nire attraverso una sonda posizionata correttamen- 
te all’interno delle prime vie aeree, per una lunghez- 
za pari alla distanza «ala del naso-trago auricolare». 

La sonda, precedentemente lubrificata, verrà in- 
trodotta delicatamente attraverso una narice e quin- 
di posizionata fino a raggiungere la lunghezza pre- 
stabilita. Dopo averla fissata, si potrà connetterla 
ad un flusso di entità variabile di ossigeno (inizial- 
mente 1-2 L/minuto) e controllare successivamente 
i livelli di PaO; raggiunti. 

L'efficacia di tale tecnica dipende da numerose 
variabili, quali il flusso di O;, la ventilazione/minu- 
to del soggetto, la posizione a bocca aperta o chiusa. 
D'altro canto il sondino può andare incontro a di- 
slocazione accidentale o ad occlusione. 

In ogni caso, il tasso di O; raggiunto in trachea 
non è facilmente valutabile e può variare, di mo- 
mento in momento, nello stesso paziente. 

La metodica di ossigenoterapia con occhiali nasa- 
li è sicuramente pratica e diffusa, anche perché per- 
mette al paziente di alimentarsi normalmente e di 
mantenere un buon livello di vita relazionale. Tut- 
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FIGURA 21-1 Sondino naso-faringeo per ossigenoterapia: 
A) Fissazione del sondino. 


B) Sezione sagittale, che dimostra la posizione del sondino in sede faringea. 





FIGURA 21-3 Maschera facciale per ossigenoterapia, fornita di valvola di Venturi (v). 
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tavia gli occhiali possono facilmente spostarsi du- 
rante il sonno e fuoriuscire dalle narici. Analoga- 
mente al sondino, il loro uso non consente di stabi- 
lire con esattezza il valore della FiO; raggiunta nelle 
prime vie aeree, poiché esso dipende largamente 
dalla ventilazione del paziente. 

L’utilizzazione di una ventimask consente di for- 
nire flussi di O; consistenti (5-10 litri/minuto), che 
il paziente mescola all’aria ambiente inspirata attra- 
verso i fori presenti nella maschera facciale stessa. 
Anche in questo caso, la valutazione dei valori di 
FiO; raggiunti non è semplice. 

Una facile regola pratica, applicabile con queste 
metodiche, è la seguente: 


FiO; = 20 + (4 - flusso di O; litri/minuto) 


La ventimask, dotata di valvola di Venturi, riesce a 
garantire FiO, costanti, indipendentemente dalla 
ventilazione del paziente. Essa consente di erogare 
ossigeno a percentuali ampiamente variabili. 

Per quanto concerne l’uso della tenda ad ossige- 
no o della camera di Hood, si può dire che il loro 
impiego è stato quasi totalmente abbandonato, poi- 
ché esse rendevano difficile l'approccio al paziente 
e i livelli di FiO, ambientali cadevano rapidamente 
quando venivano aperte. 

La camera di Hood viene ormai impiegata sol- 
tanto in ambiente pediatrico o neonatale, ma anche 
in quest’ultimo ambito è stata ampiamente sostitui- 
ta dall’uso delle termoculle, che consentono un ap- 
proccio più razionale al piccolo paziente. 

Nei soggetti intubati o portatori di cannula tra- 
cheotomica, che respirano spontaneamente, un flus- 
so supplementare di ossigeno può essere necessario 
per correggere un’eventuale ipossiemia. In tal caso, 
il suo effetto si somma a quello rappresentato dal 
miglioramento della ventilazione alveolare, secon- 
dario alla riduzione dello spazio morto anatomico. 

È fondamentale che, qualunque sia la metodica 
adottata, l’ossigeno che giunge al paziente sia umi- 
dificato e riscaldato con l’uso di opportuni umidifi- 
catori-riscaldatori (si veda il paragrafo 24-7). 

L’ossigenoterapia, di cui si è finora parlato può 
essere definita normobarica, perché il gas viene for- 
nito al paziente a pressione atmosferica. 

Se però l’inalazione di ossigeno avviene ad una 
pressione ambientale superiore a quella atmosferica, 
la quantità di ossigeno disciolto fisicamente, veico- 
lato dal sangue, può aumentare in modo considere- 
vole. Questa ossigenoterapia viene definita iperba- 
rica ed è realizzata in ambienti particolari, ermetici 
e resistenti, nei quali viene mantenuta una pressio- 
ne sovraatmosferica. 
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In medicina iperbarica, si dispone di camere oppor- 
tunamente attrezzate, monoposto o multiposto, al- 
l’interno delle quali la percentuale di ossigeno può 
essere ampiamente variata. 

Numerose sono le attuali indicazioni all’ossige- 
noterapia iperbarica. Tra esse ricorderemo il tratta- 
mento dei quadri di embolia gassosa, le arteriti degli 
arti inferiori, la gangrena gassosa, la sclerosi multi- 
pla e le intossicazioni da monossido di carbonio. 


21-3 COMPLICANZE 
DELLA OSSIGENOTERAPIA 


La somministrazione di ossigeno dovrà essere molto 
attenta, soprattutto nei soggetti affetti da bronco- 
pneumopatia cronica ostruttiva, che presentano, re- 
spirando aria ambiente, valori di PaO, < 40 mmHg 
e PaCO; > 65 mmHg. In questa situazione, i centri 
respiratori divengono insensibili allo stimolo rap- 
presentato dall’anidride carbonica e risultano atti- 
vati indirettamente solo dalla stimolazione dell’i- 
possia sui glomi carotidei. 

Per questi pazienti, il miglioramento dell’ossige- 
nazione del sangue arterioso si accompagna rapida- 
mente ad una riduzione della ventilazione, con con- 
seguente peggioramento dell’ipercapnia. 

Concentrazioni elevate di ossigeno possono co- 
munque provocare effetti tossici non specifici, con- 
seguenti a blocchi delle attività enzimatiche cellula- 
ri. Tra questi ricorderemo, a livello polmonare: 


- riduzione dell’attività muco-ciliare; 

- riduzione della funzione macrofagica; 
- riduzione della ventilazione; 

- genesi di membrane ialine; 

- vasodilatazione polmonare; 


e, a livello extrapolmonare: 


- vasocostrizione sistemica; 
- riduzione dell’eritropoiesi; 
- riduzione della portata cardiaca. 


In particolare, l’ossigenoterapia prolungata con rag- 
giungimento di una elevata PaO, (> 120 mmHg) 
nel neonato e, soprattutto, nel prematuro, può por- 
tare, a livello oculare, alla comparsa di fibroplasia 
retrolenticolare. 

La fibroplasia consiste in una crescita abnorme 
di tessuto retinico, secondaria alla vasocostrizio- 
ne indotta da iperossia. La patologia conduce a se- 
vere alterazioni visive, che giungono talora fino alla 
cecità. 


CAPITOLO 22 


LA TRACHEOTOMIA 


E LA CRICOTIROIDOTOMIA 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli scopi della tracheotomia e della cricotiroidotomia; 


e le tecniche di realizzazione; 
e le complicanze delle metodiche; 


e il modello di assistenza al paziente sottoposto a tracheotomia o cricotiroidotomia. 





La tracheotomia rappresenta una tecnica di fonda- 
mentale importanza per l’assistenza ventilatoria in 
campo rianimatorio, soprattutto nei pazienti carat- 
terizzati da quadri di insufficienza respiratoria di 
lunga durata. 

Tuttavia, una serie di complicanze, precoci e a 
distanza, talora potenzialmente molto pericolose, 
che gravano questa tecnica, imporrà una notevole 
accuratezza, sia nell’indicazione, sia nella sua realiz- 
zazione chirurgica. 

La cricotiroidotomia costituisce invece una me- 
todica di maggiore semplicità e maneggevolezza, 
usata solitamente in condizione di emergenza, per 
ventilare convenientemente pazienti in condizioni 
di insufficienza respiratoria acuta. 

Oggi la cricotiroidotomia (che viene spesso defi- 
nita «minitracheotomia») ha allargato il suo campo 
di impiego in ambito rianimatorio, ma rappresenta 
ancora un approccio da impiegare soprattutto quan- 
do non è possibile accedere in alcun altro modo alle 
prime vie respiratorie. 


22-1 SCOPI E INDICAZIONI 


La tracheotomia rappresenta probabilmente la me- 
todica di accesso alle vie respiratorie di più antica 
realizzazione, ma ancora oggi, insieme o in alterna- 
tiva all’intubazione tracheale, costituisce la tecnica 
di scelta per consentire una ventilazione polmonare 
ottimale, sia in respirazione spontanea, sia in assi- 
stenza respiratoria. 


La tracheotomia si propone i seguenti scopi: 


- realizzare una comunicazione diretta tra aria ambien- 
te e vie aeree inferiori, superando eventuali ostacoli 
presenti nel cavo orale o a livello faringo-laringeo; 

- ridurre l’entità dello spazio morto anatomico, por- 
tandolo da 150 a 50 mL e migliorando così la ventila- 
zione alveolare; 

- consentire un’accurata pervietà delle vie aeree, per- 
mettendo una valida toilette tracheo-bronchiale e un 
miglior rendimento della fisiokinesiterapia; 

- stabilire una netta e completa separazione tra vie 
aeree e vie digestive, impedendo in tal modo (per la 
presenza di una cannula cuffiata in trachea) l’inala- 
zione di materiale presente nella cavità orale; 

- rendere possibile un corretto e sicuro collegamento 
del paziente ad un respiratore automatico, per una 
ventilazione artificiale di durata variabile; 

- diminuire le resistenze al flusso dei gas respiratori, 
riducendo i gradienti pressori intratoracici in- ed 
espiratori; 

- permettere, nei pazienti coscienti, la ripresa di una 
normale alimentazione per via orale. 


La realizzazione della tracheotomia può essere ef- 
fettuata in situazioni di emergenza oppure, in modo 
elettivo, in un paziente già intubato. 

Una tracheotomia d’emergenza è necessaria 
quando il paziente, affetto da insufficienza respira- 
toria acuta, risulti di impossibile intubazione e non 
sia possibile accedere in alcun altro modo alle prime 
vie aeree. 

Una condizione del genere può verificarsi, ad 
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esempio, a seguito di lesioni traumatiche del massic- 
cio facciale, con fratture a carico delle strutture os- 
see, della piramide nasale e/o del cavo orale. Allo 
stesso modo, se l'ostacolo alla ventilazione si situa a 
livello laringeo, sarà imperativo ricorrere alla tra- 
cheotomia. 

La procedura d'urgenza è però gravata da fre- 
quenti e serie complicanze e dovrebbe essere esegui- 
ta in ambiente idoneo e, soprattutto, da operatori 
esperti nella metodica, che siano quindi in grado di 
minimizzarne i rischi. 

In questi casi, quando non esistono altri modi 
per garantire la pervietà delle vie aeree, può essere 
opportuno ricorrere alla cricotiroidotomia, o alla 
puntura percutanea della membrana cricotiroidea 
con un grosso catetere, in modo da raggiungere rapi- 
damente il lume tracheale, minimizzando le compli- 
canze operative. 

La tracheotomia in condizioni elettive viene soli- 
tamente effettuata quando l’intubazione tracheale 
si protrae oltre un certo limite di tempo. 

Sull’alternativa «intubazione prolungata-tracheo- 
tomia» si è a lungo discusso, valutando i rischi e i 
vantaggi di entrambe le procedure. 

La tracheotomia presenta numerosi vantaggi, 
quali: 


e la possibilità di effettuare un'accurata toilette 
bronchiale; 

e una miglior tolleranza da parte del paziente; 

e la maggiore facilità di cambiare le cannule; 

ə la possibilità di riprendere l'alimentazione orale; 

e la mancanza di traumatismi sul laringe; 

e laripresa della fonazione del paziente (con oppor- 
tune cannule). 


D'altro canto, quando l’intubazione translaringea si 
protrae nel tempo, al di là di 2-3 settimane, possono 
evidenziarsi estesi danni a livello delle fosse nasali, 
del faringe e delle strutture laringee. Inoltre, l’intu- 
bazione impedisce una corretta deglutizione e de- 
termina ristagno di secrezioni a livello ipofaringeo, 
favorendo l'eventuale insorgenza di processi infetti- 
vi a carico delle vie aeree. 

Infine, la presenza del tubo tracheale, soprattut- 
to se introdotto per via orale, renderà difficile l’as- 
sunzione di liquidi e impossibile la ripresa dell’ali- 
mentazione per via orale. Il ricorso alla tracheoto- 
mia, in situazioni di intubazione tracheale prolun- 
gata, deve essere valutato attentamente, commisu- 
rando i rischi e i benefici che tale procedura può 
apportare al paziente. 

Era opinione comune, fino a non molto tempo 
fa, che la tracheotomia seguisse l’intubazione tra- 
cheale ad intervalli di tempo sufficientemente fissi 
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e, nella maggior parte dei casi, la procedura veniva 
realizzata dopo alcune settimane (di solito, due o 
tre) di intubazione. 

Oggi si tende a dare alla sequenza «intubazione 
tracheale-tracheotomia» un significato diverso. 

Il ricorso alla tracheotomia non deve essere fon- 
dato sul semplice calcolo dei giorni di intubazione 
tracheale, ma deve nascere dalla valutazione (esegui- 
ta giorno per giorno) della condizione ventilatoria 
del paziente: se si ritiene che questi abbia necessità 
di un'assistenza ventilatoria di lunga durata, sarà 
più conveniente ricorrere precocemente alla trache- 
otomia, piuttosto che dilazionarla nel tempo e quin- 
di esporlo ai rischi di un’intubazione prolungata. 

Ad esempio, la tracheotomia è utilmente impie- 
gata nei pazienti in coma o affetti da paralisi dei 
muscoli respiratori, per i quali è prevedibile un de- 
corso della malattia di settimane o mesi. 

In ogni caso, l’approccio alla tracheotomia non 
viene più inteso in senso «meccanico», ma nasce 
dalla valutazione clinica e deriva altresì dalla com- 
prensione degli eventuali rischi della procedura. 

Tra questi ultimi, particolare importanza assu- 
mono le complicanze infettive a carico delle prime 
vie aeree. Si può ritenere, tuttavia, che esse siano in 
relazione non tanto alla tracheotomia in sè, come 
procedura chirurgica, ma allo stato generale del pa- 
ziente, nella maggior parte dei casi in condizioni 
gravemente critiche. 

Vantaggi e svantaggi della tracheotomia sono co- 
munque in larga misura legati alla sua modalità di 
realizzazione e alle metodiche di nursing dello stoma 
e della cannula tracheale. 

Alcune condizioni possono controindicarla, o 
rendere necessario dilazionare l'intervento: tra que- 
ste, si ricordano soprattutto le turbe coagulative e la 
coagulazione intravascolare disseminata (CID). 


La cricotiroidotomia è invece, come detto, una 
procedura nata soprattutto per le condizioni di 
emergenza: la possibilità di giungere con un catetere 
di modeste dimensioni o con una piccola cannula alle 
prime vie aeree, in situazioni che rendono impossi- 
bile qualunque altro accesso, costituisce una mano- 
vra indispensabile e in grado di salvare la vita al 
paziente (fig. 22-1). 

Attualmente, però, i suoi impieghi si sono allar- 
gati e la cricotiroidotomia viene realizzata anche in 
elezione, nei pazienti che presentano tosse insuffi- 
ciente e nei quali sia quindi presente un importante 
ristagno di secrezioni tracheo-bronchiali. 

La procedura viene utilizzata, ad esempio, nei 
soggetti sottoposti a chirurgia toracica, per i quali è 
prevedibile un decorso complicato da quadri diversi 
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membrana cricotiroidea 


tiroide 


FIGURA 22-1 Cricotiroidotomia realizzata con 
agocannula di grosso calibro: si tratta di una 
manovra di emergenza che consente l'accesso alle 
prime vie aeree, quando non è possibile ricorrere 
alla tracheotomia o all’intubazione tracheale. 


di insufficienza ventilatoria. La cricotiroidotomia 
viene realizzata in ambiente operatorio e la cannula 
posizionata, seppur di modeste dimensioni, è in gra- 
do di garantire, sia una possibile fonte per l’ossige- 
noterapia, sia una via d’accesso per le tracheo-bron- 
co-aspirazioni. 


22-2 TECNICHE DI TRACHEOTOMIA 
E CRICOTIROIDOTOMIA 


La tracheotomia elettiva va sempre eseguita in con- 
dizioni di asepsi chirurgica, previa intubazione na- 
so- od oro-tracheale, in anestesia generale, se il pa- 
ziente è cosciente e se le sue condizioni cliniche 
generali lo consentono. 

Il paziente viene posto in decubito supino, col 
capo modicamente iperesteso. L’incisione sulla cute 
è trasversale, lunga 4 o 5 cm in corrispondenza del 
polo superiore della fossa giugulare. 

Raggiunta la trachea, dopo accurata emostasi dei 
piani soprastanti, si possono praticare diversi tipi di 
incisione. E preferibile l’incisione praticata a livello 
del II-III anello tracheale, previa sezione o sposta- 
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FIGURA 22-2 Posizione della cannula 
tracheotomica, a livello delle prime vie aeree, 
in una visione sagittale della regione cervicale. 


mento verso l’alto dell’istmo tiroideo. 

L’incisione può avere l'aspetto di U rovesciata o 
H ruotata di 90°, oppure si può asportare una picco- 
la area rotondeggiante di tessuto tracheale. 

Una volta posizionata la cannula nella stomia, il 
tubo translaringeo, precedentemente portato verso 
l’alto, potrà essere definitivamente rimosso, dopo 
aver constatato il buon funzionamento della via tra- 
cheotomica (fig. 22-2). 

Le cannule tracheotomiche sono state oggetto, 
nel corso degli anni, di notevoli modificazioni quali- 
tative. 

Alle cannule in metallo (argento e altre leghe non 
deteriorabili) (fig. 22-3) si sono aggiunte quelle in 
materiale sintetico (gomma dapprima e poi polivinil- 
cloruro, polietilene e silicone), dotate di cuffie a 
bassa pressione. 

In termini strutturali, tuttavia, esse non si sono 


modificate e mostrano alla considerazione (fig. 
22-4): 


- la cannula vera e propria, provvista all estremo 
prossimale di una flangia, che ne permette la fis- 
sazione; 





=Z LA TRACHEOTOMMIA E LA CRICOTIROIDOTOMIA 





FIGURA 22-3 Modello di cannula metallica 
^ argento) per tracheotomia. 


- la controcannula interna, anch'essa cava, che può 
essere asportata periodicamente senza rimuovere 
la cannula, alla quale si connette di solito per 
avvitamento; 

- un mandrino a punta smussa, impiegato in fase di 
posizionamento e rapidamente rimosso. 
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Le cannule più recenti si caratterizzano per la loro 
elevata biocompatibilità e non traumaticità. Model- 
li particolari consentono, opportunamente chiusi, la 
fonazione del paziente. 

La cricotiroidotomia è, di contro, una tecnica 
chirurgica molto semplice, favorita anche dall’esi- 
stenza in commercio di kit dedicati, nei quali sono 
contenuti tutti i materiali necessari alla sua realizza- 
zione (fig. 22-5). 

In pratica, dopo aver iperesteso il collo del pa- 
ziente, occorre identificare lo spazio cricotiroideo 
(situato fra la cartilagine tiroidea e quella cricoidea) 
ed effettuare un’infiltrazione con anestetico locale 
dei tessuti molli, fino a raggiungere il lume tracheale. 

Successivamente, si opera un’incisione orizzon- 
tale della membrana cricotiroidea con un bisturi e si 
introduce la cannula tracheale, solitamente di mo- 
deste dimensioni. Tale posizionamento è favorito 
dalla presenza, all’interno del tubo, di una guida 
rigida. 

Un'altra tecnica chirurgica di cricotiroidotomia 
prevede l’adozione della metodica di Seldinger. 





FIGURA 22-4 Modelli di cannule in materiale plastico per tracheotomia. 


A) Cannula fenestrata non cuffiata, in grado di consentire la fonazione (una volta occluso 
con opportuno tappo l’orifizio prossimale). Si noti (in tratteggio) la controcannula 
sfilabile posta all'interno della cannula e il mandrino rigido (m) che permette la sua 


introduzione. 


n B) Cannula standard cuffiata, dotata di palloncino a bassa pressione. In tratteggio la 


n controcannula sfilabile. 





FIGURA 22-5 Cannula per cricotiroidotomia, dotata di connettore per ossigenoterapia (a) 


e di port per aspiratore di mucosità (b). 
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Eseguita l’incisione cutanea, si posiziona un ago 
che, superata la membrana, giunge in trachea. At- 
traverso l'ago, viene inserita una guida metallica, su 
cui verrà fatto scorrere dapprima un dilatatore (per 
aumentare le dimensioni dell’orifizio di ingresso) e 
poi la cannula. 


22-3 COMPLICANZE 
DELLA TRACHEOTOMIA 
E DELLA CRICOTIROIDOTOMIA 


Le complicanze precoci della tracheotomia possono 
intervenire, sia in sede operatoria, sia nell’immedia- 
to periodo post-operatorio. 

Le complicanze intra-operatorie derivano per lo 
più da una tecnica chirurgica non ottimale e, in 
alcuni casi, la loro gravità può giungere fino a deter- 
minare quadri di arresto cardiocircolatorio del pa- 
ziente. 

In questa fase, la comparsa di manifestazioni 
emorragiche rappresenta probabilmente l’evenien- 
za più frequente, essendo per lo più provocata da 
un’accidentale lesione vascolare o da un’alterazione 
della coagulazione del paziente. 

Tra le complicanze che possono intervenire nel 
periodo post-operatorio, ricorderemo: 


e rimozione accidentale della cannula, che può co- 
stituire un evento dai risvolti drammatici nei pri- 
mi giorni dall'intervento chirurgico, quando i tes- 
suti che circondano lo stoma non sono ancora ben 
consolidati. In questi casi, talora, i tentativi di 
reintrodurre il tubo alla cieca possono condurre a 
false strade nei tessuti molli e portare, in breve 
tempo, a insufficienza respiratoria acuta; 

e ostruzione accidentale della cannula, da secrezio- 
ni tracheo-bronchiali o coagulo ematico; 

e emorragie, che in alcuni casi possono far sospet- 
tare una lesione dell’arteria anonima, richieden- 
do quindi un intervento chirurgico d'emergenza; 

e infezioni dello stoma (di solito da germi Gram- 
negativi); 

e enfisema sottocutaneo (favorito dalla ventilazio- 
ne artificiale o dai tentativi di tosse); 

e pneumomediastino e/o pneumotorace (da even- 
tuale lesione pleurica, favoriti dalla ventilazione 
artificiale); 

e difficoltà alla deglutizione. 


Tra le complicanze tardive, si ricorderanno: 


e la stenosi tracheale, determinata dal sommarsi de- 
gli effetti della intubazione tracheale prolungata 


e della tracheotomia. Gli elementi responsabili c 
tale complicanza sono di ordine diverso: la sovra- 
distensione della cuffia, il tipo di cannula impie- 
gata, le sovrainfezioni, il nursing scadente. 

I pazienti cominciano a diventare sintomatici al- 
cune settimane dopo la rimozione della cannula 
presentando tosse, dispnea da sforzo, incapacitè 
ad espettorare. Nei casi più gravi, la dispnea com- 
parirà a riposo; 


la fistola tracheo-esofagea, che si evidenzia in me- 
no dell’1% dei pazienti sottoposti a tracheoto- 
mia. La sua origine si fonda sulla lesione necroti- 
ca della parete tracheale posteriore e di quella 
esofagea, provocata dalla cuffia della cannula e dè 
una sonda naso-gastrica rigida. E favorita dalla 
eccessiva pressione della cuffia, dalla ventilazio- 
ne prolungata, dagli stati infettivi severi e dalla 
malnutrizione. La sua insorgenza può essere so- 
spettata quando si evidenzia un marcato incre- 
mento delle secrezioni tracheali o, soprattutto, se 
si ritrova materiale alimentare nelle vie aeree. In 
questi casi la ventilazione artificiale provoca in- 
sufflazione gastrica; 


la fistola tracheo-arteriosa, che interessa il tronco 
anonimo e complica in maniera drammatica, e 
spesso letale, il decorso dell’1% delle tracheoto- 
mie. Tale complicanza può intervenire a distanza 
di pochi giorni o di settimane dalla procedura ed 
è favorita da diversi elementi, quali la pressione 
diretta della cannula sulla parete arteriosa, la po- 
sizione eccessivamente bassa della tracheotomia, 
lo spostamento verso il basso dello stoma, causato 
dalle trazioni sulla cannula o, infine, da una posi- 
zione anatomica alta dell’arteria. 

L’emorragia tracheale massiva, che consegue alla 
lesione arteriosa, comporta un quadro acutissimo 
di asfissia. I tentativi di tamponamento possono 
essere realizzati gonfiando la cuffia della cannula, 
oppure ricorrendo a compressione digitale del- 
l'arteria. L'unica terapia è quella chirurgica, rea- 
lizzata mediante sternotomia mediana e consi- 
stente nella legatura del vaso. La mortalità della 
complicanza è comunque dell’ordine del 70-80% 
dei casi; 


le infezioni respiratorie, sicuramente frequenti 
nel paziente tracheotomizzato. La colonizzazione 
batterica nei soggetti sottoposti a tale procedura 
raggiunge percentuali del 60-80% e, nel 50% dei 
pazienti, possono svilupparsi focolai di infezione 
polmonare. E probabile però, come si è già accen- 
nato, che l'incidenza del problema infettivo sia 
correlata più alle condizioni di base del paziente, 
che alla procedura tracheotomica in sé. 
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Le complicanze da cricotiroidotomia assumono si- 
curamente un rilievo inferiore e, precocemente, si 
configurano soprattutto come lesioni laringee o fatti 
emorragici di modesta entità. 

In alcuni casi, sono stati segnalati episodi di 
pneumotorace ed enfisema sottocutaneo, oppure 


malposizionamenti della cannula tracheale, che 
giungeva in sede mediastinica o esofagea. 

Più importanti e diffuse sono le complicanze per 
un uso a lungo termine della cricotiroidotomia: tra 
esse si ricorderanno soprattutto le stenosi sottoglot- 
tiche o le alterazione funzionali della fonazione. 





PROTOCOLLO OPERATIVO PER TRACHEOTOMIA E CRICOTIROIDOTOMIA 


Introduzione 


La tracheotomia e la cricotiroidotomia permettono 
l’introduzione di una cannula nella trachea, evitan- 
do le vie aeree superiori; si tratta di tecniche usate 
per l'assistenza respiratoria in area critica. Esse pos- 
sono essere eseguite quando: 


- il paziente presenta un quadro di insufficienza 
respiratoria acuta ed è impossibile o sconsigliabile 
un’intubazione tracheale; 

- il paziente, bisognoso ancora per lungo tempo di 
assistenza respiratoria, non può più essere tratta- 
to tramite intubazione tracheale. 


Obiettivo 


Lo scopo di queste metodiche è quello di: 


- Realizzare una comunicazione diretta tra aria am- 
biente e vie aeree inferiori, superando eventuali 
ostacoli presenti nel cavo orale o a livello faringo- 
laringeo. 

- Ridurre l’entità dello spazio morto anatomico, 
portandolo da 150 a 50 mL, migliorando così la 
ventilazione alveolare. 

- Consentire una valida toilette bronchiale. 

- Stabilire una netta e completa separazione tra vie 
aeree e vie digestive. 

- Rendere possibile il collegamento del paziente al 
respiratore automatico, con inferiori resistenze al 
flusso dei gas respiratori, riducendo i gradienti 
pressori intratoracici. 

- Permettere ai pazienti coscienti una ripresa del- 
l'alimentazione per via orale. 


Materiale occorrente 


Cricotiroidotomia urgente 


e Detergente della cute. 

e Disinfettante della cute. 

e Garze sterili, batuffoli sterili. 

e Siringa con anestetico locale. 

e Kit con bisturi, mandrino, cannula, raccordo uni- 
versale. 


oppure, 


e Kit con cannula munita di mandrino trequarti 
con raccordo universale. 
e Fascette di fissaggio. 


Tracheotomia d’elezione 


e Detergente della cute. 

e Disinfettante della cute. 

e Necessario per tricotomia. 

e Garze e batuffoli sterili. 

e Cassetta dei ferri chirurgici per tracheotomia ste- 
rile. 

e Fili da sutura per cute e sottocute. 

e Cannule tracheali: 

- in PVC cuffiate; 

- in silicone cuffiate; 


per ventilazione 
meccanica 


- armate; interventi di ORL 
- in PVC con e chirurgia 

doppia cuffia; maxillo-facciale 
- in PVC 

non cuffiate; 
- fenestrate; { per divezzamento 
- cannule d’argento; 
- in gomma. 


e Teli per campo sterile. 
e Camici sterili. 
e Guanti sterili. 
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e Eiertrobisturi. nula con necessità di una sua reintroduzione ravi- 
» Aspiratore. da. Tale situazione, che avviene in un moment: 
e Sondini di aspirazione. di non completo consolidamento dei tessuti mol. 
e Lampada scialitica. circostanti, può condurre alla formazione di false 
e Siringa per cuffiare. strade, portando il paziente a: 


e Fascette di fissaggio. De 5 . . 
88 e Insufficienza respiratoria acuta per insorgenza 


di pneumomediastino, pneumotorace, enfise- 


Preparazione 
ma sottocutaneo. 
e Informare il paziente. e Aerofagia, disfagia. 
e Posizionare il paziente in decubito supino con il e Emorragia. 
capo leggermente iperesteso, mettendo sotto le o Infezione della ferita. 


spalle un rotolo di telini del diametro di 10-15 cm. 
Applicare la piastra dell’elettrobisturi. 


e Collegare il paziente al monitor elettrocardiogra- Tardive 
fico. suc . 
p in ; - Infezioni polmonari. 
e Cannulare una via venosa per la somministrazione i ; i; 
sali - Emorragia tracheale massiva (da lesione del 


tronco arterioso anonimo), determinata da posi- 
zione bassa della cannula, eccessiva pressione del- 
la cuffia, perdita di sostanza sulla parete trachea- 


Se la tracheotomia è d’elezione e le condizioni del 
paziente lo permettono, la procedura chirurgica 
verrà eseguita in anestesia generale, previa intu- 


; ; ; soin le 
bazione (se il paziente non è già intubato). : ; i sia 
P > 8 nante) - Fistola tracheo-esofagea che insorge per i motivi 
Attribuzione delle funzioni (tab. 22-1) i i 
- Stenosi tracheale dovuta soprattutto ad elevata 
Personale pressione della cuffia. 
e 1 chirurgo 
e 1 strumentista Avvertenze 


e 1 infermiere professionale. 

La cura della tracheotomia è una base indispensabi- 
Complicanze le per evitare l'insorgenza delle complicazioni sia 
precoci, sia tardive. 
































Precoci U ; i ; i 
n corretto approccio con il paziente può portare 
- Sanguinamento ai bordi della ferita. ad una accettazione di questa metodica con consa- 
- Rimozione accidentale o dislocazione della can- pevolezza e collaborazione. 
PROCEDURE MOTIVAZIONI 
Pulire la cute. Asepsi chirurgica. 
Posizionare il paziente come prima descritto. Evidenziare i punti di repere chirurgici. 
Disinfettare la cute. Asepsi chirurgica. 
Preparare il campo sterile. Asepsi chirurgica. 
Vestire il chirurgo e la strumentista. Asepsi chirurgica. 
Assistere all'intervento. Intervenire prontamente in caso di complicanze. 
Rimuovere il tubo tracheale Sostituzione della protesi respiratoria. 
quando si inserisce la cannula. 
Gonfiare la cuffia senza superare la pressione Favorire la tenuta della cannula, senza ischemizzare 
di 20 cmH;0. la circolazione sottomucosa. 
Medicare e fissare la cannula con fascetta. Evitare decubiti ed estubazioni accidentali. 





TABELLA 22-1 Procedure e motivazioni in corso di tracheotomia e di cricotiroidotomia. 
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CAPITOLO 23 


IL DRENAGGIO TORACICO 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le indicazioni al posizionamento di un drenaggio toracico; 


e le modalità della manovra; 
e le complicanze della manovra; 


e le modalità di controllo di un drenaggio toracico. 





23-1 INDICAZIONI E SCOPI 


Il posizionamento di un drenaggio toracico risulta 
fondamentale nel trattamento di numerosi quadri 
patologici dello spazio pleurico o del polmone: esso 
è necessario per consentire al polmone stesso di rie- 
spandersi, riducendo lo spazio occupato da aria, 
sangue, pus od altro materiale patologico. 


Le indicazioni al posizionamento sono numerosissime e 
comprendono il trattamento di pneumotoraci spontanei 
o secondari (traumatici, da enfisema, iatrogeni) e l’eva- 
cuazione di raccolte ematiche (traumatiche, neoplasti- 
che, emorragiche, post-operatorie), linfatiche (chiloto- 
race) o empiematiche. 

In termini profilattici, un drenaggio toracico viene 
posizionato sempre in corso di interventi che prevedo- 
no una toracotomia, al fine di consentire una riespansio- 
ne ottimale del polmone. 


Talora il confezionamento del drenaggio deve esse- 
re realizzato con estrema rapidità, poiché il quadro 
patologico che lo rende necessario è rapidamente 
ingravescente (come, ad esempio, il pneumotorace 
ipertensivo o a valvola). 


23-2 TECNICA 


Bisogna anzitutto premettere che le manovre che 
saranno descritte andranno sempre realizzate in 
condizioni di asepsi, previa realizzazione di un cam- 
po sterile nella zona di posizionamento prescelta. 
Nel caso il paziente appaia agitato o sofferente, sarà 
buona norma prevedere una blanda sedazione o 


analgesia per via sistemica con l’impiego di diaze- 
pam, fentanile o meperidina. 

Gli spazi intercostali di scelta (fig. 23-1), nel 
posizionamento del drenaggio, sono i seguenti: 


- in caso di pneumotorace, il 2° o il 3° sulla linea 
emiclaveare, circa due dita lateralmente al margi- 
ne sternale, per evitare l’accidentale lesione del- 
l'arteria mammaria interna; 





FIGURA 23-1 Sedi di posizionamento del drenaggio 
toracico, in caso di pneumotorace (a) o di raccolta 
liquida (b). 
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- in caso di raccolta, il 4° o il 5°, lungo la linea 
ascellare media. 


Posizioni più basse di inserzione possono essere ri- 
schiose, per il pericolo di penetrare nel cavo addo- 
minale o ledere i pilastri diaframmatici nel punto di 
incontro con la parete toracica. 

Individuato lo spazio, si realizzerà un’anestesia 
locale con lidocaina o carbocaina, valutando con 
l’ago della siringa usata lo spessore della parete tora- 
cica (in caso di penetrazione nello spazio pleurico, si 
aspirerà aria, se è presente un pneumotorace, oppu- 
re del liquido in presenza di una raccolta). 

Successivamente, si praticherà con il bisturi una 











IL PAZIENTE CON PROBLEMI RESPIRATORI 


incisione nel punto prescelto e la si amplierà con una 
pinza. In tal modo, si creerà una via di passaggio per 
il trequarti. Per superare la parete potrà essere uti- 
lizzato un trequarti tradizionale oppure, più moder- 
namente, uno stiletto a punta smussa, meno perico- 
loso, già fornito del catetere di drenaggio, che lc 
riveste a mo’ di camicia (fig. 23-2). 

In ogni caso, la progressione del tagliente andrè 
attentamente controllata e dovrà essere lenta e pro- 
gressiva, evitando manovre troppo brusche. 

Una volta inserito il trequarti nella cavità pleuri- 
ca, si rimuoverà il mandrino, lasciando in sede la 
cannula metallica. Attraverso questa, con l’ausilio 
di una pinza, si introdurrà il tubo di drenaggio (pre- 














FIGURA 23-2 A) e B) Modelli diversi di cateteri per drenaggio toracico montati su mandrini 


a punta smussa. 














FIGURA 23-3 Metodiche di inserzione del drenaggio toracico, con trequarti (A e B) 


o con mandrino a punta smussa (C e D). 


A) Posizionamento del trequarti attraverso la parete toracica. 

B) Rimozione del tagliente e introduzione del catetere. 

C) Mandrino a punta smussa attorno al quale è posizionato il drenaggio. 

D) Introduzione del mandrino attraverso la parete toracica. 

E) Il catetere di drenaggio (in qualsiasi modo posizionato) viene connesso al sistema 


di raccolta e aspirazione. 
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feribilmente fenestrato) per la lunghezza desidera- 
ta. Nel caso si usi uno stiletto a punta smussa, la 
manovra sarà ancora più semplice, poiché sarà suffi- 
ciente far procedere il tubo rimuovendo il mandri- 
no. La fuoriuscita di aria o di liquido ci indicherà la 
correttezza del posizionamento (fig. 23-3). 

Bisognerà quindi, dopo aver momentaneamente 
clampato il tubo, confezionare, in prossimità del 
punto di ingresso nella cute, una borsa di tabacco 
(che permetterà la chiusura cutanea alla rimozione 
del drenaggio) e fissare il tubo alla parete toracica in 
uno o due punti. 

Concluso il posizionamento, il drenaggio può es- 
sere connesso al sistema di raccolta e aspirazione. 

Tali sistemi possono presentare una, due o tre 
bottiglie e sono solitamente connessi ad un aspirato- 
re elettrico in grado di generare una pressione nega- 
tiva variabile, ma che in genere risulta compresa tra 
— 10e — 30 cmH;0 (fig. 23-4). Le bottiglie dovran- 
no sempre essere situate ad un livello inferiore ri- 
spetto a quello del torace del paziente. 

Nel sistema ad una sola bottiglia, questa funge 
da vaso di raccolta e da valvola ad acqua: si tratta 
sicuramente della metodica aspirativa più grossola- 
na, poiché talora è abbastanza difficoltoso valutare 
con accuratezza le perdite del paziente. 

Il sistema più usato è sicuramente quello a due 
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bottiglie: in questo caso, il primo vaso funge da 
elemento di raccolta e il secondo da valvola ad acqua 
(connesso ad aspiratore regolabile). 

Utilizzando tre bottiglie, la terza funge da siste- 
ma di controllo del livello di aspirazione. 

Dopo aver connesso il drenaggio al sistema di 
raccolta e aspirazione e medicato il punto di inser- 
zione, bisognerà: 


- valutare che il movimento della colonna d’acqua 
nelle bottiglie sia sincrono con gli atti respiratori 
del paziente; 

- invitare il paziente a tossire o, se intubato, venti- 
larlo manualmente, per evidenziare un eventuale 
rifornimento aereo nelle bottiglie; 

- calcolare la quantità delle perdite e studiarne l’a- 
spetto qualitativo (è utile inviare campioni del 
liquido pleurico in laboratorio, per l'esecuzione 
di controlli citologici e microbiologici); 

- in caso di importanti perdite ematiche, per chia- 
rirne la natura e l’entità, controllare i valori di 
ematocrito del liquido raccolto e confrontarli con 
quelli sistemici del paziente; 

- richiedere un controllo radiologico del torace per 
documentare il corretto posizionamento del dre- 
naggio e l'andamento della raccolta aerea o li- 
quida. 


FIGURA 23-4 A) Sistemi di aspirazione a 1, 2 o 3 bottiglie (rispettivamente a, b, e ©). 
B) Sistema a due bottiglie connesso a motorino da aspirazione. 
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All'aspirazione 


Livello di 
aspirazio 


a 20 cmH;0 


Diaframma 


autosigill 


Scala dell 
pressione 
di aspiraz 
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Camera di controllo 


dell'aspirazione ; 
p Camera di raccolta 






















Camera della 
valvola ad 
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Stativo Scala graduata di pressione 


FIGURA 23-5 Sistema di aspirazione monouso Pleur-Evac®, 


A) Aspetto esterno. 
B) Schema di funzionamento. 


Preparazione del sistema aspirativo P/eur-Evac®: 


1. riempire la camera della valvola ad acqua, attraverso il tubo corto (che sarà poi usato 
per connettersi al sistema aspirativo) fino alla linea tratteggiata, identificata 
con il termine «Livello di riempimento» sulla scala di misurazione della pressione. 
Tale linea corrisponde ad un livello d’acqua di 2 cm; 

2. riempire quindi la camera di controllo dell’aspirazione, togliendo il tappo posto sul retro 
della camera stessa e versando acqua sterile fino al livello di aspirazione prescritto. 
Reinserire quindi il tappo, senza ostruire completamente il foro connesso alla camera; 

3. collegare il tubo lungo, della camera di raccolta, al drenaggio toracico del paziente 
e il tubo corto, della camera di controllo dell'aspirazione, ad una fonte di vuoto; 

4. aprire l'aspirazione fino alla comparsa di un costante e moderato gorgogliamento 
nella camera di controllo dell'aspirazione. L'altezza della colonna d'acqua determina 
approssimativamente la quantità di aspirazione imposta, in modo indipendente 
dall'entità del gorgogliamento. 


La camera di raccolta contiene fino a 2500 mL e i fluidi in essa raccolti tracimano 

da un settore all'altro. La camera è dotata di diaframmi autosigillanti, che consentono facili 
prelievi ai fini microbiologici, senza la necessità di interrompere l'aspirazione. 

La camera della valvola ad acqua presenta una scala graduata di pressione, che serve 

a determinare il livello di negatività imposto allo spazio pleurico del paziente. 

In aspirazione, la pressione imposta totale sarà pari alla somma del valore letto 

sulla scala della valvola ad acqua e di quello del livello imposto di aspirazione. 

La camera di controllo dell’aspirazione presenta invece la scala della pressione 

di aspirazione. Quando si apre l'aspirazione e si osserva il gorgogliamento, l'aspirazione 
imposta è determinata dal livello originale di acqua. L'evaporazione può causare 

una riduzione di questo livello, di cui si impone perciò un periodico controllo. 
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Attualmente, il sistema di aspirazione tradizionale, 
a una o più bottiglie, è stato in parte sostituito dall’a- 
dozione del Pleur-Evac® (fig. 23-5), che in pratica 
racchiude in un’unica struttura le proprietà di rac- 
colta del materiale e di aspirazione tipiche delle bot- 
tiglie. I suoi vantaggi risiedono nel fatto che si tratta 
di un dispositivo monouso, che accompagna il pa- 
ziente per tutto il suo decorso clinico, richiedendo 
una minima attività di nursing. In questo senso, il 
suo impiego riesce molto più pratico di quello delle 
bottiglie. La didascalia della figura 23-5 compendia 
le modalità di preparazione del sistema Pleur Evac®. 

Si deve ricordare che qualunque drenaggio rap- 
presenta una porta di ingresso ai germi: per questo 
motivo il punto di inserzione andrà medicato quoti- 
dianamente in asepsi e campioni del liquido pleurico 
andranno inviati ogni 3-4 giorni (o più spesso se si 
notano variazioni qualitative del materiale drenato) 
in laboratorio, per l'esecuzione degli opportuni con- 
trolli microbiologici. 

La presenza di importanti raccolte, soprattutto 
ematiche, può determinare la formazione di coaguli 


Espirazione 








FIGURA 23-6 


A) Valvola di Heimlich. 
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o «tappi» di varia natura che possono ostruire il dre- 
naggio. Al fine di prevenire questa situazione, per 
mantenere la pervietà dei tubi, sarà opportuno 
«mungerli» spesso con l'apposita pinza a rulli. 

Se il paziente è mobilizzabile, una condizione di 
sicurezza per i drenaggi pleurici è rappresentata dal- 
l’uso della cosiddetta valvola di Heimlich. Si tratta 
di una valvola unidirezionale, che può essere connes- 
sa al tubo e che consente, durante l’espirazione, lef- 
flusso di aria o liquidi al sistema di raccolta, mentre, 
in fase inspiratoria, si chiude, impedendo qualsiasi 
tipo di ritorno verso lo spazio pleurico (fig. 23-6). 

Cessato il rifornimento aereo o liquido, si potrà 
progressivamente ridurre il livello di aspirazione en- 
dopleurica e porre successivamente il drenaggio a ca- 
duta. 

Una volta che i controlli radiologici indicheranno 
che il quadro patologico si è risolto, il drenaggio po- 
trà essere clampato e quindi, se il polmone è tornato 
«a parete», definitivamente rimosso. 

In situazioni di emergenza (ad esempio, in caso 
di pneumotorace ipertensivo), se si è nell’impossibi- 


Inspirazione 





B) Posizionamento della valvola in un sistema di drenaggio toracico. Si osservi come essa 
consente l'espirazione, ma non l'ingresso di aria nel cavo pleurico durante la fase 


inspiratoria. 
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FIGURA 23-7 Valvola di Heimlich realizzata con un dito di guanto tagliato, da utilizzare 
in condizioni di emergenza. Il suo funzionamento è analogo a quello della valvola 
tradizionale. Si osservi, nelle figure (A) e (B) la morfologia del guanto durante le fasi 


respiratorie. 


lità di posizionare un drenaggio toracico, una utile 
detensione potrà essere realizzata aspirando la rac- 
colta aerea con una agocannula di buon calibro (14- 
16 G). L’ago può essere connesso ad un «dito di 
guanto» in lattice, parzialmente inciso in punta, che 
realizza una sorta di valvola di Heimlich rudimenta- 
le (fig. 23-7). 


23-3 COMPLICANZE DEL DRENAGGIO 
TORACICO 


La loro incidenza e la loro entità deriva in gran parte 
dall'esperienza dell’operatore. Tra le principali ri- 
cordiamo: 


- emorragie (da lesione di un’arteria o di una vena 
intercostale o dell arteria mammaria interna); 

- enfisema sottocutaneo; 

- lesione di un nervo intercostale; 

- lesione di organi addominali; 

- infezione del drenaggio (da cui possono derivare 
fatti infettivi polmonari e/o sepsi); 

- occlusione del drenaggio (particolarmente grave 
in corso di ventilazione artificiale, per la possibile 
genesi di un pneumotorace ipertensivo nel giro di 
pochi minuti). 


23-4 NOTE OPERATIVE 
PER INSERZIONE E MANTENIMENTO 
DEL DRENAGGIO TORACICO 


Materiali 


e Kit con catetere a punta smussa, di dimensioni 
adeguate (prima dell’impiego, va sempre control- 
lata la data di scadenza della sterilizzazione); in 
alternativa trocart (trequarti) di dimensioni ade- 
guate, con catetere sterile. 


e Tubi di connessione tra catetere di drenaggio e 
sistema aspirativo, di lunghezza e diametro ade- 
guati. 

e Raccordi di connessione «a botte» o «a Y» (nel 
caso si connettano ad una stessa aspirazione due 
cateteri di drenaggio). 

e Sistema di drenaggio a una, due o tre bottiglie, in 
alternativa kit da Pleur-Evac®. 

e Motorino da aspirazione cavitaria di buona po- 
tenza (i sistemi tipo Pleur-Evac® sono di solito 
connessi all’impianto di vuoto centralizzato). 

e Etere, benzina o acetone. 

e Anestetico locale (lidocaina al 2%). 

e Siringa da 5 mL con ago sottile, per anestesia 
locale. 

e Soluzione iodata antisettica. 

e Telini sterili per allestimento di un campo chirur- 
gico. 

e Batuffoli e garze sterili. 

e 2 pinze rette, di cui una piccola. 

e Porta-aghi. 

e Filo chirurgico (3/0) con ago montato. 

e Forbici. 

e Bisturi. 

e Clamp per tubi. 

e Pinza a rulli (mungitubi). 

e Mascherine e copricapo per operatore e assisten- 
te, guanti sterili e camice sterile per l'operatore. 

e Tessuto adesivo permeabile (Fixomull®) di di- 
mensioni adeguate. 

e Cerotti. 

e Arcella. 

e Contenitore per rifiuti. 

e Contenitore per rifiuti speciali (aghi, lame, ecc.). 

e Provette per eventuali controlli di laboratorio e 
colturali. 


Inserzione del drenaggio toracico 
Prima del posizionamento del drenaggio, si dovrà: 
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informare il paziente, se cosciente, della procedu- 
ra e delle sue finalità; 

nei pazienti agitati o addolorati, procedere a som- 
ministrazione di farmaci sedativi e/o analgesici, 
secondo prescrizione medica; 

porre il paziente nella posizione più idonea alla 
procedura; 

effettuare pulizia ed eventuale tricotomia della 
cute nell’area di inserzione; 

preparare il sistema di drenaggio e di aspirazione, 
verificandone la buona funzionalità; 
posizionare gli elettrodi per monitoraggio elettro- 
cardiografico continuo (non indispensabile, ma 
preferibile); 

predisporre il materiale citato in precedenza. 


L’inserzione del drenaggio toracico viene eseguita 
dal medico che prepara preventivamente, su di un 
carrello sterile, il materiale necessario. 


L'infermiere professionale fornirà tutta la stru- 


mentazione necessaria a richiesta del medico. Nella 
fase di inserzione, è sovente necessario aiutare la 
procedura, trattenendo il paziente nella posizione 
desiderata. Si dovrà inoltre, in molti casi, provvede- 
re ad una corretta ossigenoterapia e controllare la 
comparsa di eventuali turbe del ritmo cardiaco sulla 
traccia elettrocardiografica continua. 


Dopo l’inserzione del catetere, l'infermiere pro- 


fessionale procederà a: 


connettere il sistema di drenaggio al catetere (pre- 
via interposizione di raccordo a botte tra il tubo 
di connessione e il catetere); 

in caso di pneumotorace, verificare il rifornimen- 
to aereo, che può essere spontaneo, oppure provo- 
cato da colpi di tosse, o da insufflazioni nel pa- 
ziente intubato (in corso di ventilazione manuale 
o automatica); 

in caso di raccolta liquida, verificare il rifornimen- 
to nella bottiglia di raccolta, valutandone la qua- 
lità e la quantità; 

valutare il corretto funzionamento del sistema 
aspirativo, osservando il movimento del menisco 
liquido nel tubo di vetro della valvola ad acqua; 
eseguire i prelievi del materiale raccolto per i con- 
trolli laboratoristici e colturali. 


Una volta che il punto di ingresso del drenaggio sia 
stato ricoperto da garze sterili, si dovrà: 


confezionare la medicazione con tessuto adesivo 
permeabile; 

posizionare il catetere in modo che non subisca 
trazioni accidentali; 

controllare i punti di connessione del catetere al 
sistema aspirativo (verificare la tenuta dei raccor- 
di e le eventuali lesioni di continuo dei tubi) e 
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rinforzarle avvolgendole con del cerotto, per evi- 
tare deconnessioni accidentali; 

richiedere un controllo radiografico del torace, 
per verificare la posizione del catetere e l'efficacia 
terapeutica della procedura. 


Nell’uso del Pleur-Evac® si dovrà preventivamente 
riempire la valvola ad acqua e verificare, posizionato 
il catetere, l’eventuale fuoriuscita di materiale liqui- 
do dal cavo pleurico e la corretta aspirazione, testi- 
moniata dal gorgogliamento dell’acqua nell’apposita 
camera. 


Mantenimento del drenaggio toracico 


Le corrette metodiche di nursing del drenaggio tora- 
cico sono fondamentali per realizzarne un manteni- 
mento scevro da rischi. In particolare, si dovrà: 


verificare periodicamente il sistema di drenaggio, 

soprattutto per quanto attiene l’entità della aspi- 

razione e quindi: 

a. nel sistema ad una bottiglia, verificare che il 
tubo di vetro peschi nell’ acqua (se necessario, 
aggiungere acqua distillata sterile); 

b. nel sistema a due bottiglie, verificare che il 
tubo di vetro della valvola ad acqua sia immer- 
so a sufficienza (se necessario, aggiungere ac- 
qua distillata sterile); 

c. nel sistema a tre bottiglie, verificare che nella 
terza, che funge da regolatore della aspirazio- 
ne, sia sempre presente un leggero gorgoglia- 
mento; 

d. nel Pleur-Evac® verificare il gorgogliamento 
nella camera di regolazione dell’aspirazione 
(aggiungere acqua distillata sterile, se il livello 
è inferiore a quello consigliato); 

valutare la quantità e la qualità del materiale dre- 
nato, segnalandone le eventuali modificazioni; 
con la apposita pinza a rulli, «mungere» periodica- 
mente i tubi per evitare la formazione di coaguli 
che, ostruendo il sistema di drenaggio, ne limita- 
no l’efficienza; 

eseguire qualunque tipo di procedura sul catetere 

e sul sistema di connessione in asepsi. 


Nei casi in cui il paziente viene mobilizzato o si 
procede alla sostituzione del sistema di drenaggio, il 
catetere andrà sempre clampato, verificando la tenu- 
ta della pinza (è preferibile frapporre alcune garzine 
tra clamp e catetere, per evitare che le branche me- 
talliche provochino una lesione del catetere stesso). 


Nei pazienti sufficientemente autonomi, si può 


procedere al posizionamento della valvola di Heim- 
lich, eseguendo la manovra in asepsi e valutando la 
corretta direzione della valvola. 


CAPITOLO 24 


LA VENTILAZIONE MECCANICA 





| Obiettivo 


e le sue indicazioni e i suoi scopi; 
e le modalità di applicazione; 


L PEA in == a 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e i suoi effetti polmonari ed extrapolmonari; 
e i problemi dell’interazione macchina-paziente. 





24-1 INTRODUZIONE 


Come noto, il fine ultimo della respirazione è quello 
di garantire un adeguato scambio gassoso tra aria 
ambiente e organismo, e si è già visto che tale condi- 
zione viene realizzata fornendo ossigeno alle cellule 
e rimuovendo da esse l'anidride carbonica. 

In alcuni casi, i meccanismi preposti a questo 
scopo possono presentare alterazioni tali da non ga- 
rantire più scambi corretti, determinando la genesi 
di severe compromissioni dei livelli tensivi arteriosi 
dell’ossigeno e dell’anidride carbonica. 

Tale condizione definisce un quadro di «insuffi- 
cienza respiratoria» ed è, in particolare, tipica delle 
situazioni in cui si ha un cedimento della funzione 
polmonare. Quando infatti il polmone non è in gra- 
do di svolgere un corretto ruolo nel mantenimento 
dell’ematosi, si ha la comparsa, nel sangue arterioso, 
di ipossiemia, associata o meno a ipercapnia. 

La ventilazione artificiale ha appunto lo scopo di 
fornire all organismo un sufficiente apporto di O;, 
allontanando la CO;, senza provocare danni all’ap- 
parato respiratorio o ad altri apparati, quali il car- 
diocircolatorio o il renale, e contribuendo alla guari- 
gione del quadro patologico che è alla base dell’in- 
sufficienza respiratoria. 


Nella pratica clinica, la ventilazione meccanica verrà 
intrapresa ogni volta che, a causa di patologie polmonari 
o extrapolmonari, si ha una caduta della ventilazione 
spontanea del soggetto, tanto grave da minacciare la sua 
vita. 

Ricordando la classificazione dell’insufficienza respi- 
ratoria, risulterà evidente che la ventilazione meccanica 
potrà essere utilizzata in tutti quei quadri in cui si han- 


e il significato clinico della ventilazione meccanica; 


no turbe della ventilazione, del rapporto ventilazione/ 
perfusione o della diffusione dei gas, ma anche patolo- 
gie di altra natura, soprattutto di origine cardiovascola- 
re, potranno beneficiarsi di un supporto meccanico. 


Per definire in maniera semplice i livelli di utilizzo 
della ventilazione artificiale, possiamo prendere in 
considerazione una elementare classificazione clini- 
ca dell’insufficienza respiratoria, così formulata: 


- insufficienza respiratoria parziale, detta anche di 
tipo I o ipossiemica, caratterizzata dalla sola ipos- 
siemia; 

- insufficienza respiratoria globale, detta anche di 
tipo II o ventilatoria, caratterizzata da ipossiemia 
associata a ipercapnia; 

- insufficienza respiratoria latente, assente a ripo- 
so, ma evidente sotto sforzo o a seguito di un’al- 
terazione lieve della ventilazione. 


Sulla base di queste considerazioni potremo valuta- 
re quali siano le principali indicazioni alla ventila- 
zione meccanica. 


24-2 INDICAZIONI 
ALLA VENTILAZIONE MECCANICA 


La ventilazione meccanica potrà essere utilizzata in 
tutti i casi di insufficienza respiratoria acuta, carat- 
terizzati dalla sola ipossiemia (non correggibile con 
opportuna ossigenoterapia) o da ipossiemia e iper- 
capnia, di qualunque origine. 

Naturalmente, la decisione di intraprendere tale 
scelta non dipenderà esclusivamente dalla valuta- 
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zione dei livelli tensivi dei gas ematici, ma anche 
dall’esame clinico del malato (livello di coscienza, 
parametri emodinamici, frequenza ventilatoria, ti- 
po di ventilazione) che potrà condurre al supporto 
ventilatorio indipendentemente dalla necessità di 
valutare dati laboratoristici. 

Tra le principali cause di insufficienza respirato- 
ria acuta di origine extrapolmonare, ricordiamo: 


e l’arresto cardiocircolatorio, che si associa solita- 
mente ad apnea o gasping; 

e gli stati di grave shock, accompagnati da turbe 
dell'equilibrio acido-base, della ventilazione al- 
veolare e della diffusione dei gas; 

e le patologie a origine dal sistema nervoso centra- 
le, quali i comi di varia natura (traumatici, infet- 
tivi, tossici, farmacologici) che determinano ipo- 
ventilazione alveolare acuta; 

e le patologie di tipo neuro-muscolare, che costitui- 
scono una vasta serie di quadri caratterizzati da 
una progressiva riduzione della ventilazione al- 
veolare, e che si giovano della ventilazione mec- 
canica, soprattutto nella misura in cui esista la 
possibilità di regressione del danno neurologico o 
neuro-muscolare. Tra esse ricordiamo: 


- le poliradicoloneuriti estese (sindrome di Guil- 
lain-Barré); 

- la poliomielite anteriore acuta e la sclerosi late- 
rale amiotrofica; 

- le paralisi estese dei muscoli respiratori e le 
tetraplegie con interessamento dei muscoli re- 
spiratori; 

- la miastenia e le miopatie; 

- il tetano. 


Queste ultime malattie potranno avvalersi, durante 
il decorso clinico, dell’intubazione endotracheale e, 
per periodi variabili di tempo, della ventilazione 
meccanica. 

Numerose sono, d’altro canto, le malattie polmo- 
nari che portano ad insufficienza respiratoria acuta. 
Tra queste un posto di rilievo è rappresentato dalle 
riacutizzazioni delle broncopneumopatie croniche 
ostruttive, che possono essere scatenate anche da 
eventi banali, quali le flogosi delle prime vie aeree o, 
più di rado, dalla genesi di pneumotorace o, ancora, 
dall'assunzione di farmaci ad azione sedativa. 

Una classificazione complessiva dei quadri pato- 
logici evidenzierà: 


e le broncopneumopatie croniche ostruttive (enfi- 
sema polmonare cronico, bronchite cronica); 

e il grave stato di male asmatico; 

e le pneumopatie acute estese (batteriche, virali o 
micotiche); 
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e le malattie restrittive toraco-polmonari; 

e gli edemi polmonari acuti emodinamici; 

e gli edemi polmonari acuti lesionali (ARDS, qua- 
dri settici, embolie grassose, ecc.). 


Bisogna infine ricordare che quadri di insufficienza 
respiratoria acuta possono essere post-traumatici, 
oppure post-operatori. 

Particolare importanza assume, ad esempio, il 
trauma toracico caratterizzato da lesioni costali 
multiple che determinano la genesi di un lembo mo- 
bile (volet). In tal caso, la normale ematosi è grave- 
mente alterata da una condizione di respiro para- 
dosso e la ventilazione meccanica, consentendo la 
stabilizzazione del tratto di parete toracica trauma- 
tizzata, rappresenta un importante elemento tera- 
peutico. 

La necessità di un supporto ventilatorio post- 
operatorio, solitamente di breve durata, è nozione 
comune nella chirurgia cardiaca o toracica. Tuttavia 
un'insufficienza respiratoria post-operatoria potrà 
anche derivare da una ridotta ventilazione alveola- 
re, determinata da tachipnea superficiale (da dolore 
post-operatorio) o da depressione dei centri respira- 
tori (da farmaci anestetici). 


24-3 EFFETTI POLMONARI 
DELLA VENTILAZIONE MECCANICA 


La ventilazione consiste nel movimento di aria dal- 
l’ambiente esterno alle strutture alveolari e, perché 
questo avvenga, è necessario che esista un gradiente 
di pressione tra vie aeree superiori e alveoli. 

Nella normale ventilazione, tale gradiente viene 
creato grazie all’elasticità del sistema toraco-polmo- 
nare, messo in tensione dal lavoro dei muscoli respi- 
ratori. Il volume di aria che raggiunge gli alveoli 
nell’unità di tempo dipende quindi dalla compliance 
toraco-polmonare, dalle resistenze polmonari e dal- 
la forza dei muscoli respiratori. 

In corso di ventilazione meccanica, sarà invece il 
ventilatore automatico a generare una pressione tale 
da vincere il ritorno elastico del sistema toraco-pol- 
monare e le resistenze offerte al flusso dei gas da 
parte del parenchima polmonare e delle vie aeree 
(fig. 24-1). 

Le principali differenze che si osservano tra ven- 
tilazione spontanea e artificiale riguardano i regimi 
pressori intrapleurico ed endoalveolare. 

A livello intrapleurico, vige sempre una pressio- 
ne negativa, i cui valori possono andare da — 3, — 5 
cmH;0 alla fine dell’espirazione a — 6, — 8 cmH;0 
nel corso della fase inspiratoria (fig. 24-2). 
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FIGURA 24-1 Rappresentazione schematica delle 
proprietà fisiche di un respiratore automatico. 

La capacità dell'apparecchio di inviare un certo 
flusso di gas al paziente (V) deriva dalla pressione 
motrice (Pg) che esso può generare, dalle sue 
caratteristiche di resistenza e compliance (Ri, Ci), 
dalla resistenza e dalla compliance dei polmoni 
del paziente (Rp, Cp). | respiratori a elevata Pg 
riescono a mantenere costanti il flusso e il volume 
dei gas inviati al paziente, indipendentemente dalle 
caratteristiche dei polmoni di quest'ultimo. 


La ventilazione meccanica agirà diversamente sui 
valori della pressione endopleurica a seconda del 
tipo di respiratore usato. 

Se si utilizza infatti un ventilatore che agisce 
all’esterno del soggetto, come il polmone d’acciaio, 
le variazioni pressorie seguono molto da vicino quel- 
le della respirazione spontanea (fig. 24-3), mentre, 
se impieghiamo un respiratore la cui azione si espli- 
ca all’interno delle vie aeree (si tratta dei ventilatori 
di uso più comune, definiti anche ad azione interna 
o insufflatori), la pressione endopleurica subisce no- 
tevoli modificazioni (fig. 24-4). 
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FIGURA 24-2 Soggetto in respiro spontaneo: 
tracciati della pressione endoalveolare (linea 
continua) ed endopleurica (linea tratteggiata) 
durante le fasi inspiratoria ed espiratoria 
(spiegazione nel testo). 








FIGURA 24-3 Ventilatore ad azione esterna 
(polmone d'acciaio): tracciato della pressione 
all'interno dell'apparecchio (a) e della pressione 
endoalveolare del paziente (b). 


Pressione 
(cmH. 0) 








Inspirazione Espirazione 


FIGURA 24-4 Ventilatore ad azione interna: tracciati 
della pressione endoalveolare (linea continua) 

ed endopleurica (linea tratteggiata) durante le fasi 
inspiratoria ed espiratoria (spiegazione nel testo). 
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Infatti essa sale, nel corso della inspirazione, da — 5 
emH;0 a + 3, + 4 cmH;0, per ritornare, alla fine 
della espirazione a — 5 cmH; 0. L’uso dei respirato- 
ri ad azione interna inverte quindi del tutto la situa- 
zione fisiologica: la pressione endopleurica si innal- 
za durante la fase inspiratoria, positivizzandosi. 

Per quanto riguarda la pressione endoalveolare, 
si può osservare che, nel respiro spontaneo, essa si 
porta a valori di poco superiori a quella atmosferica 
in corso di espirazione, per poi ritornare al livello 0 
alla fine della espirazione e negativizzarsi, seppur di 
poco, durante la fase inspiratoria (fig. 24-2). 

L'uso di ventilatori ad azione esterna non modi- 
fica l'andamento delle curve pressorie endoalveolari 
(fig. 24-3), che sono invece alterate dall’uso dei ven- 
tilatori ad azione interna (fig. 24-4). 

In questo caso, infatti, accadrà che la pressione 
endoalveolare aumenterà durante la fase inspirato- 
ria, in misura variabile, secondaria al volume di gas 
insufflato e alla compliance toraco-polmonare. Du- 
rante l’espirazione, invece, la pressione diminuirà 
fino a tornare ai livelli di quella atmosferica. 

Tali considerazioni sono piuttosto importanti, 
poiché ci spiegano gli effetti della ventilazione mec- 
canica, soprattutto sull’apparato respiratorio e car- 
diocircolatorio. 

L’aumento della pressione endoalveolare e la sua 
positivizzazione si ripercuotono sia sugli alveoli, sia 
sui capillari polmonari. I primi, infatti, potranno 
andare incontro a rottura, soprattutto nei pazienti 
enfisematosi, determinando l’insorgenza di pneu- 
motorace e/o pneumomediastino ed eventualmente 
di enfisema sottocutaneo. 

D'altro canto, ricordando che la pressione nei 
capillari polmonari è pari a 10-12 mmHg circa, risul- 
ta evidente che un eccessivo incremento della pres- 
sione endoalveolare in fase inspiratoria potrà provo- 
care una loro compressione totale o parziale, ostaco- 
lando il flusso sanguigno e aumentando le resistenze 
al lavoro del ventricolo destro, che si troverà sotto- 
posto ad un sovraccarico di tipo pressorio. 

Ulteriori effetti negativi si possono avere nei pa- 
zienti affetti da broncopneumopatia cronica ostrut- 
tiva. Le vie aeree di tali soggetti presentano ostru- 
zioni di varia natura e diversa entità, per cui il flusso 
dei gas avverrà lungo le direttrici meno occluse, 
gravate, cioè, da minore resistenza. In tal modo, 
alcuni alveoli saranno iperventilati ed altri, tributari 
di bronchioli ostruiti, ipoventilati. Ammettendo un 
livello di perfusione sanguigna costante, si verranno 
a creare aree con importanti alterazioni del rapporto 
ventilazione/perfusione. 

Altre complicanze polmonari da ventilazione 
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meccanica derivano dalla presenza, per lunghi pe- 
riodi, di un tubo endotracheale e dalle alterazioni 
che esso comporta sulla situazione delle vie aeree. 
Ricorderemo soprattutto l’elevata incidenza di infe- 
zioni polmonari ospedaliere (che possono interessa- 
re un'importante percentuale di pazienti sottoposti 
a ventilazione meccanica) e di episodi di trombo- 
embolia polmonare. 

Possiamo così ricapitolare le eventuali compli- 
canze polmonari da ventilazione meccanica (ricor- 
dando che ad esse si associano quelle da intubazione 
o tracheotomia prolungate): 


e lesioni da barotrauma (pneumotorace, pneumo- 
mediastino, enfisema sottocutaneo); 

alterazioni del rapporto ventilazione/perfusione; 
infezioni polmonari; 

embolie polmonari. 


Considerazioni diverse devono essere fatte se si uti- 
lizzano respiratori ad azione esterna, quali il polmo- 
ne d’acciaio. 

Il corpo del paziente viene introdotto completa- 
mente in esso e soltanto la testa ne rimane all’ester- 
no. La pressione generata all’interno del polmone 
d’acciaio si eserciterà sul polmone del paziente, de- 
terminando la genesi di una pressione endotoracica, 
e quindi endoalveolare, negativa. La bocca e il naso 
del paziente si trovano sottoposti alla pressione at- 
mosferica: si genererà quindi un gradiente di pres- 
sione bocca-alveoli, tale da permettere un flusso ae- 
reo che raggiunge le strutture alveolari. 

In tal modo si realizzerà la fase inspiratoria, 
mentre quella espiratoria sarà compiuta passiva- 
mente dal soggetto, come nella ventilazione sponta- 
nea. E evidente quindi che i rischi di barotrauma o 
di alterazioni circolatorie polmonari sono, con i re- 
spiratori ad azione esterna, praticamente assenti. 


24-4 EFFETTI EXTRAPOLMONARI 
DELLA VENTILAZIONE MECCANICA 


Durante la respirazione spontanea, la caduta della 
pressione intratoracica, nel corso della fase inspira- 
toria, favorisce il ritorno del sangue dalla periferia 
verso il cuore destro e i grossi vasi venosi intratora- 
cici. La ventilazione meccanica interferisce in ma- 
niera importante con questo meccanismo, poiché la 
pressione positiva, che si stabilisce durante la fase 
inspiratoria, si opporrà al ritorno venoso fisiologico. 

Una diretta conseguenza del ridotto ritorno ve- 
noso, sarà la riduzione della portata cardiaca e, con- 
seguentemente, della pressione arteriosa sistemica. 
Naturalmente anche i flussi distrettuali dei vari or- 


5 ridurranno e, in particolare, si potrà osserva- 
re una diminuzione del flusso plasmatico renale. 

Se la pressione positiva intratoracica sarà evi- 
dente soltanto durante la fase inspiratoria, il ritor- 
no venoso sarà migliore durante la fase espiratoria 
della ventilazione. Se anche durante quest’ultima 
fase la pressione intratoracica permane positiva, le 
alterazioni circolatorie potranno essere ancora più 
gravi. 

Tale condizione si osserva nell’uso della cosid- 
detta PEEP (positive end-expiratory pressure o pres- 
sione positiva di fine espirazione), che mantiene 
valori di pressione endotoracica positiva anche du- 
rante la fase espiratoria. 

La PEEP provoca una notevole riduzione del 
ritorno venoso al cuore destro e determina inoltre 
una depressione della funzione ventricolare destra. 
L'effetto sulla meccanica cardiaca della ventilazione 
meccanica a pressione positiva è stato, nella sua 
globalità, definito paragonabile al «tamponamento 
cardiaco». 

Considerato ciò che è stato già detto a proposito 
del polmone d’acciaio, risulta evidente che questo 
effetto non sarà provocato dai ventilatori ad azione 
esterna. 

Le complicanze di ordine circolatorio possono 
essere quindi così riassunte: 


e riduzione del ritorno venoso; 

e riduzione della portata cardiaca; 

e riduzione della pressione arteriosa; 

e comparsa di turbe del ritmo cardiaco (per lo più 
determinate da alterazioni elettrolitiche seconda- 
rie alla ventilazione meccanica). 


A livello renale si osserverà una riduzione del flusso 
plasmatico renale, con conseguente diminuzione 
della diuresi. 

A seguito di altri fenomeni, quali l’aumentata 
produzione di ormone antidiuretico (ADH), o l’atti- 
vazione del sistema renina-angiotensina, potrà com- 
parire un quadro globale da ritenzione di liquidi. 

Le complicanze di ordine neurologico potranno 
essere particolarmente gravi nei soggetti che presen- 
tano un danno intracranico. 

In genere, l’aumentata pressione intratoracica 
può provocare una riduzione del ritorno venoso ce- 
rebrale, con conseguente aumento della pressione 
intracranica. Eventuali alterazioni dell’equilibrio 
acido-base, indotte da iperventilazione, possono de- 
terminare fenomeni convulsivi. 

Tra le alterazioni gastro-enteriche che si osserva- 
no nei pazienti ventilati artificialmente, ricordiamo 
soprattutto la comparsa di emorragie digestive, soli- 
tamente provocate da ulcere da stress, nella cui ge- 
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nesi una parte di responsabilità può essere attribui:. 
anche alla terapia farmacologica che tali pazien: 
devono seguire. 

Di minore rilievo sono le altre complicanze, qui. 
il meteorismo, il singhiozzo, o le alterazioni del. 
motilità gastro-intestinale. 


24-5 MODELLI DI VENTILAZIONE 
MECCANICA 


Due sono i modelli fondamentali di ventilazione 
meccanica: 


e la ventilazione controllata; 
e la ventilazione assistita; 


definite anche, rispettivemente, supporto ventilato- 
rio totale e supporto ventilatorio parziale. 

Nella ventilazione controllata, la funzione venti- 
latoria del soggetto viene totalmente sostituita dal- 
l'apparecchio: ai suoi atti inspiratori si sostituisconc 
le insufflazioni periodiche fornite dal ventilatore. 

La ventilazione controllata può avere breve c 
lunga durata. 

Solitamente la prima è la tipica ventilazione 
post-operatoria, che segue interventi di notevole 
impegno o consente l’esaurimento delle «code» ane- 
stetiche farmacologiche. 

La ventilazione controllata di lunga durata, sulle 
cui indicazioni si è già parlato, dovrà consentire al 
paziente di raggiungere una stabilità respiratoria ta- 
le da permettergli di recuperare una sufficiente fun- 
zione ventilatoria. 

Nella ventilazione assistita, invece, si ha un’inte- 
razione tra capacità ventilatorie del paziente e atti- 
vità del ventilatore meccanico, che integrerà, con i 
suoi flussi, la quota di ventilazione alveolare sponta- 
nea del soggetto. 

Questa metodica richiede un accurato controllo 
degli operatori, che dovranno riconoscere precoce- 
mente ogni eventuale riduzione della quota ventila- 
toria del paziente. 

Nella pratica clinica, la capacità da parte del pa- 
ziente di ricominciare a respirare spontaneamente, 
con una buona dinamica ventilatoria e una suffi- 
ciente volumetria, rappresenterà il momento di pas- 
saggio dalla ventilazione controllata a quella assisti- 
ta, nel progressivo divezzamento dal ventilatore au- 
tomatico, atto a ricondurre a una respirazione com- 
pletamente spontanea. 

Numerose sono le metodiche di ventilazione au- 
tomatica, controllata o assistita, realizzabili con i 
moderni ventilatori. Di esse, verranno descritte 
quelle di uso più comune (fig. 24-5). 
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VENTILAZIONE A VOLUME CONTROLLATO 


Pressione 
cmH O 0 
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FIGURA 24-5 Ventilazione meccanica: curve di pressione e flusso ottenute con modelli 
ventilatori diversi. Il respiratore automatico impiegato è il Servo Ventilator 900 C, che opera 
secondo le sue differenti caratteristiche. Si osservi, in particolare, le curve ottenute 

in pressione assistita (PSV) e SIMV: nel primo caso la fase inspiratoria è «triggerata» 

dal paziente, nel secondo si alternano fasi di respiro spontaneo e di respiro automatico. 
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24-5-1 Ventilazione meccanica 
in pressione positiva intermittente 


(IPPV, intermittent positive pressure 
ventilation) 


PEEP (positive end-expiratory pressure), realizzando 
un modello ventilatorio caratterizzato da una co- 
stante presenza di una pressione positiva nelle vie 
aeree durante tutto il ciclo respiratorio. 

Col termine di PEEP si intende il mantenimento 


È la metodica più comune di ventilazione controlla- 
ta. In IPPV, il respiratore realizza automaticamen- 
te, a intervalli fissi, delle insufflazioni in pressione 
positiva nei polmoni, con ritorno della pressione 
alveolare a livello atmosferico alla fine dell’espira- 
zione. 


24-5-2 Ventilazione meccanica 
in pressione positiva continua 
(CPPV, continuous positive pressure ventilation) 


Consiste in una metodica di ventilazione controlla- 
ta, in cui alla IPPV, sopra descritta, si unisce la 


di una pressione positiva nelle vie aeree nel corso 
della fase espiratoria. Essa può essere inoltre utiliz- 
zata anche in ventilazione assistita. 

La PEEP può essere realizzata: 


- con un sistema a colonna d’acqua (si immerge il 
circuito espiratorio del ventilatore in vaso d’ac- 
qua; il livello di immersione del tubo ci darà il 
valore di PEEP); 

- con opportune valvole meccaniche, che costi- 
tuiscono elementi integranti dei moderni ventila- 
tori. 


L’introduzione della PEEP nella pratica clinica, po- 
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co più di 20 anni fa, ha rivoluzionato l’approccio a 
numerose forme di insufficienza respiratoria acuta. 
A livello polmonare la PEEP può: 


- impedire il collassamento bronchiale, grazie al- 
l’aumento della pressione endotoracica; 

- reclutare nuovi territori alveolari, precedente- 
mente mal ventilati o non ventilati, sollecitando- 
ne le proprietà elastiche. 


In tal modo, si avrà un miglioramento della ventila- 
zione alveolare, una riduzione della quota di shunt 
destro-sinistro e del gradiente alveolo-arterioso in 
ossigeno. 

L’aumento della pressione endotoracica si eserci- 
terà anche sulle strutture vascolari polmonari, impe- 
dendo lo stravaso plasmatico in corso di edemi pol- 
monari. Naturalmente, come si è già detto, gli effet- 
ti sulla funzione cardiaca sono di un certo rilievo e 
possono limitare i benefici indotti sulla condizione 
polmonare. 

La PEEP è oggi usata pressoché costantemente, 
ma soprattutto nei quadri di edema polmonare seve- 
ro di origine emodinamica, di ARDS, di alterazione 
importante della ventilazione. 


24-5-3 Ventilazione controllata 
intermittente 


(IMV, intermittent mandatory ventilation) 


È una delle più diffuse metodiche di ventilazione 
assistita, sovente usata in corso di divezzamento dal 
ventilatore automatico. 

Essa consente un'integrazione tra paziente e 
macchina: il paziente respira spontaneamente (il re- 
spiratore gli fornisce un flusso continuo di gas) e, tra 
i suoi atti ventilatori, si inseriscono quelli dell’appa- 
recchio, preregolati in termini di volume corrente e 
frequenza/minuto. 

Con l’IMV si rispetta la ventilazione spontanea 
del paziente, che viene integrata da quella del venti- 
latore, a intervalli prefissati e in perfetta sincronia 
(SIMV o IMV sincronizzata). 

In tal modo, la ventilazione alveolare sarà solo in 
parte a carico dei muscoli respiratori del paziente e, 
se le condizioni lo permettono, la sua quota-parte 
potrà essere progressivamente aumentata, riducen- 
do la percentuale di ventilazione meccanica. 

Questa metodica presenta vantaggi quali il mi- 
nor barotraumatismo, la minore atrofia dei muscoli 
respiratori, la ridotta necessità di far ricorso a far- 
maci sedativi per ottenere una buona sincronia ven- 
tilatoria. 

D'altro canto, nella pratica clinica, si può osser- 
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vare che talora essa si trasforma in ventilazione cor 
trollata, se il numero di atti imposti all’apparecchio è 
troppo elevato e il paziente tende a non ventilar- 
spontaneamente. A volte, al contrario, si posson- 
realizzare quadri di severa ipoventilazione, se la fre- 
quenza meccanica è eccessivamente bassa e il pazien- 
te non ha ancora raggiunto un sufficiente grado č 
autonomia ventilatoria. 

Di qui, la necessità di un controllo accurato del- 
l'interazione macchina-paziente durante il divezza- 
mento. 


24-5-4 Aiuto pressorio inspiratorio 
(PSV, pressure support ventilation) 


Tale metodica (definita anche semplicemente «pres- 
sione assistita»), usata sempre più spesso nel corso de! 
divezzamento in ventilazione assistita, sostiene lc 
sforzo inspiratorio spontaneo del paziente con un 
incremento di pressione positiva nelle vie aeree. 

La pressione di supporto viene di solito rilasciata 
quando il paziente inizia il proprio atto inspiratorio. 
e si arresta quando viene raggiunto un flusso inspira- 
torio minimo. 

In pratica, il paziente detiene il completo control- 
lo delle proprie fasi inspiratoria ed espiratoria, ed è 
libero quindi di ventilare spontaneamente: ad ogni 
suo atto respiratorio viene, da parte del ventilatore 
artificiale, aggiunto un supporto pressorio, variabile 
solitamente da 5 a 40 cmH;0. 

La metodica è ben tollerata dal paziente, che è in 
grado di dirigere completamente la propria ventila- 
zione, riducendo sia il consumo di O, dei muscoli 
ventilatori, sia il lavoro muscolare. 

La PSV rappresenta probabilmente la metodica 
di ventilazione assistita meglio tollerata dal pazien- 
te, proprio perchè consente una corretta interazione 
con il ventilatore automatico e, quindi, riduce il ri- 
schio di disadattamento dall’apparecchio. La modu- 
labilità del supporto è di estrema importanza, so- 
prattutto nelle fasi di divezzamento dal ventilatore, 
quando il paziente deve recuperare progressivamen- 
te la propria ventilazione spontanea. 

Nei più moderni ventilatori, sarà possibile adot- 
tare metodiche di SIMV + PSV, che consentono di 
realizzare un supporto pressorio durante le fasi di 
ventilazione spontanea in SIMV. 


24-5-5 Ventilazione spontanea 
con pressione positiva continua 
(CPAP, continuous positive airway pressure) 


La CPAP prevede un paziente in respirazione total- 
mente spontanea e si caratterizza per il fatto di 
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FIGURA 24-6 Circuito da CPAP: a) Flussimetri (per 
aria e ossigeno); b) Umidificatore-riscaldatore; c) 
Reservoir; d) Valvola ad acqua; e) Circuito-paziente. 


mantenere una pressione costantemente positiva 
inspiratoria ed espiratoria) nelle vie aeree. Essa può 
essere realizzata: 


- coni ventilatori automatici; 

- con i circuiti da CPAP (costituiti da flussimetri 
per aria e ossigeno, umidificatore e riscaldatore 
dei gas, valvola ad acqua, pallone di riserva e vie 
in- ed espiratoria) (fig. 24-6); 

- con maschere facciali, nei pazienti che respira- 
no spontaneamente, non intubati né tracheoto- 
mizzati (tale metodica non permette una precisa 
valutazione dei livelli di CPAP raggiunti ed è 
sovente scarsamente tollerata dal paziente) (fig. 
24-7). 


La CPAP è largamente utilizzata in numerosi qua- 
dri di insufficienza respiratoria, poiché, analoga- 
mente alla PEEP, essa opera un ampio reclutamento 
di alveoli non ventilati, migliorando gli scambi gas- 
sosi e i livelli di PaO;. 

Da un punto di vista emodinamico, la CPAP 
condizionerà una riduzione del ritorno venoso e 





FIGURA 24-7 Maschera facciale da CPAP (per 
semplicità, non sono state evidenziate nella figura 
le cinghie che la fanno aderire al volto): a) Flusso 
di ossigeno umidificato e riscaldato; b) Valvola 
regolabile. 


quindi una diminuzione della gittata sistolica ven- 
tricolare sinistra e della portata cardiaca. 

Gli effetti cardiovascolari sono però meno im- 
portanti di quelli provocati dalla PEEP, poiché il 
mantenimento della ventilazione spontanea rispetta 
le pressioni endopleuriche fisiologiche, conservan- 
do il gradiente pressorio intratoracico. 


24-5-6 Ventilazione a pressione 
negativa extratoracica 


(ENPV, extrathoracic negative pressure ventilation) 


Il polmone d’acciaio, di cui si è già parlato, realizza 
questo modello ventilatorio, assai più vicino alla 
normale situazione fisiologica polmonare. 

Attualmente, esiste un rinnovato interesse a 
queste metodiche, spesso usate per la loro scarsa 
invasività, la facilità di impiego, la possibilità di 
consentire il divezzamento del malato dal respirato- 
re automatico. 

La ENPV può essere indicata nel trattamento di 
pazienti affetti da broncopneumopatia cronica 
ostruttiva, da malattie restrittive del torace, o nel- 
l'insufficienza respiratoria acuta secondaria a pato- 
logie neuro-muscolari. 
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24-6 I VENTILATORI AUTOMATICI 


Esistono numerose classificazioni concernenti i 
ventilatori automatici, ma può essere semplice pren- 
dere in considerazione le due categorie principali e 


CIOE: 


e i respiratori ad azione esterna, quali il polmone 
d’acciaio; 

e i respiratori ad azione interna, più comuni e dif- 
fusi in ambiente anestesiologico e rianimatorio. 


(Si noti che i termini ventilatore e respiratore automati- 
co sono sovrapponibili, essendo il primo più diffuso tra 
gli Autori di lingua francese e il secondo invece più 
comune in Italia. La definizione «ventilatore» pone l’ac- 
cento sul fatto che questi apparecchi sono usati per 
soccorrere la fase ventilatoria della respirazione e, in 
senso stretto, appare più corretto come termine). 


I respiratori ad azione interna, di cui tratteremo in 
seguito più diffusamente, si caratterizzano per il 
fatto di inviare una certa quantità di gas diretta- 
mente all’interno delle vie aeree, e per questo pren- 
dono anche il nome di insufflatori. 

Da un punto di vista funzionale, un respiratore 
deve essere in grado di inviare al paziente un certo 
volume di gas durante la fase inspiratoria (fase I), 
dovrà consentirgli di espirare liberamente durante 
quella espiratoria (fase E), renderà inoltre possibile 
il passaggio dalla fase inspiratoria a quella espirato- 
ria e viceversa. 

Un'ultima qualità sarà quella di permettere al 
paziente di iniziare una ventilazione spontanea, ove 
sia in grado di farlo, innescando cioè la fase inspira- 
toria e realizzando quello che, in termini tecnici, si 
definisce trigger. 

Il passaggio di gas dal ventilatore automatico al 
paziente, durante la fase inspiratoria, è reso possibi- 
le dal fatto che l’apparecchio è connesso ad una 
sorgente di gas compresso (bombole, compressore, 
sistema centralizzato) che fornisce, in pratica, l’e- 
nergia per eseguire il lavoro respiratorio. 

Le qualità del flusso, del volume, della pressione 
dei gas erogati dipendono, in ultima analisi, dalle 
caratteristiche tecniche del ventilatore (pressione 
motrice, compliance, resistenza interna) e del pa- 
ziente (compliance e resistenza polmonare). 

Gli apparecchi che presentano pressione motrice 
bassa e deboli resistenze interne saranno influenza- 
ti, nell'erogazione dei gas, dalle caratteristiche del 
polmone del paziente: in caso di ridotta compliance 
o elevate resistenze polmonari essi non sono in gra- 
do di garantire un'adeguata ventilazione alveolare. 

Di contro, quelli a elevata pressione motrice non 
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risentono delle modificazioni delle condizioni po.- 
monari del paziente e riescono a mantenere costan: 
il flusso e il volume erogati (fig. 24-1). 

Una distinzione tra i vari modelli di ventilato: 
automatici potrà essere realizzata tenendo cont- 
delle modalità di inversione del ciclo ventilatorio 

Sulla base di questa caratteristica riconoscere- 
mo: 


e ventilatori ciclati a tempo (timze-cycled), nei qua. 
il passaggio dalla fase I alla fase E avviene dop: 
un tempo predeterminato; 

e ventilatori ciclati a volume (volume-cycled), ne 
quali l'inversione di fase avviene dopo che è star: 
erogato un volume prefissato di gas; 

e ventilatori ciclati a pressione (pressure-cycled), ne 
quali il passaggio avviene al raggiungimento, ne`- 
le vie aeree del paziente, di un valore di pressione 
prestabilito. 


Ciascun modello di ventilatore presenterà, in mod 
diversi, la possibilità di regolare parametri quali: 


- la frequenza ventilatoria; 

- il volume corrente; 

- il flusso; 

- il rapporto I:E (durata fase I/durata fase E); 

- illivello di trigger (identificando con questo termi- 
ne lo sforzo che deve essere eseguito dal paziente 
per iniziare un’inspirazione spontanea); 


- il valore di PEEP. 


Numerosi respiratori presentano manometri in grs- 
do di leggere i valori di pressione (media e di piccc 
raggiunti nelle vie aeree (misurati in cmH;0) e l: 
ventilazione/minuto (espressa in litri/minuto). Se 
alimentati con aria compressa e ossigeno, tali apps- 
recchi sono forniti di «mixer», che consente di va- 
riare i valori di FiO, dal 21% al 100%. 

Tutti i respiratori più moderni sono dotati c: 
allarmi, visivi e acustici, che entrano in funzione sé 
i volumi di gas erogati sono inferiori o superiori = 
limiti prestabiliti, o se la pressione nelle vie respira- 
torie supera valori prefissati. 

Vediamo brevemente quali sono le caratteri- 
stiche principali dei respiratori precedentemente ci- 
tati. 


y 


24-6-1 Ventilatori «time-cycled» 


Negli apparecchi di questo tipo, di più moderne 
concezione, è possibile regolare direttamente la fre- 
quenza ventilatoria e l’entità del flusso. Grazie è 
trasduttori elettronici di flusso, inseriti lungo la vie 
inspiratoria del circuito interno, è anche possibile 
prefissare il valore del volume corrente. La regola- 

















24. LA VENTILAZIONE MECCANICA 


zione del rapporto I:E è solitamente variabile in 
ina vasta gamma di possibilità. 


24-6-2 Ventilatori «volume-cycled» 


In questo modello di ventilatore, il volume viene 
regolato direttamente ed è predeterminato. Non lo 
è invece il valore della frequenza ventilatoria. Infat- 
zi la durata della fase inspiratoria, una volta prescel- 
10 il volume corrente, dipende dall'entità del flusso, 
che viene regolato direttamente. Quindi, elevate 
velocità di flusso permetteranno tempi inspiratori 
brevi e viceversa. La regolazione del tempo inspira- 
zorio e di quello espiratorio sono indipendenti e 
variabili ampiamente. 


24-6-3 Ventilatori «pressure-cycled» 


Il volume corrente non può essere predeterminato 
né regolato direttamente, esso è la risultante di tre 
parametri: 


- valore della pressione di inversione del ciclo (a 
parità degli altri parametri, una pressione limite 
bassa corrisponde a un basso volume corrente); 

- entità del flusso (una bassa velocità di flusso cor- 
risponderà a un più alto volume corrente, poiché 
la pressione di inversione viene raggiunta più tar- 
di); 

- caratteristiche respiratorie del paziente (la pres- 
sione critica verrà raggiunta prima, e quindi il 
volume corrente sarà più basso, se le resistenze 
polmonari sono elevate, o la compliance polmo- 
nare è minore). 


Allo stesso modo, non è predeterminabile la fre- 
guenza ventilatoria, che dovrà essere calcolata ma- 
nualmente. Essa infatti dipende da: 


- pressione critica di inversione (se è bassa, viene 
rapidamente raggiunta e il ciclo si inverte); 

- flusso erogato (a bassi flussi corrispondono fasi 
inspiratorie più lunghe); 

- caratteristiche respiratorie del paziente (alte resi- 
stenze o basse compliance innalzano rapidamente 
i valori pressori e il ciclo si inverte). 


In questi apparecchi, vi è la possibilità di regolare 
direttamente il flusso, e il rapporto I:E è variabile in 
una vastissima gamma di valori, poiché la durata 
della fase inspiratoria e di quella espiratoria sono 
indipendenti. 


Alcuni dei respiratori automatici più diffusi sono 
illustrati nella figura 24-8. 
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24-7 GLI UMIDIFICATORI 


In condizioni normali l’aria inspirata subisce, a li- 
vello delle vie aeree superiori, un processo di filtra- 
zione, riscaldamento ed umidificazione. Quando es- 
sa giunge a livello alveolare, avrà una temperatura 
di 37 °C e sarà satura in vapor d’acqua al 100%. 
Tale condizione subisce una profonda modifica 
nei pazienti sottoposti ad intubazione endotrachea- 
le e/o connessi a ventilatore automatico: i gas medi- 
cali che giungono ad essi dalle varie fonti sono infat- 
ti secchi e a temperature estremamente basse. 
Importanti sono le conseguenze di questa condi- 
zione; sulle vie aeree, si osserveranno infatti: 


- cessazione dei movimenti delle cilia dell’epitelio 
bronchiale; 

- essiccazione dei secreti tracheo-bronchiali con 
conseguente difficoltà alla loro rimozione (di qui 
la comparsa di aree malventilate per l’ostruzione 
delle vie bronchiali da parte di tappi di muco); 

- assenza dei meccanismi di filtrazione dell’aria in- 
spirata e quindi facile genesi di fenomeni infettivi 
polmonari. 


A queste conseguenze si può aggiungere, in termini 
più generali, che la ventilazione con gas secchi e 
freddi espone al rischio di una importante perdita 
idrica e di calore dell’organismo, di particolare rilie- 
vo nei pazienti in età pediatrica. 

Per ovviare a tali inconvenienti, sarà opportuno 
inserire lungo i circuiti, che portano i gas al pazien- 
te, degli opportuni strumenti, in grado di ripristina- 
re quelle funzioni perdute con l’introduzione del 
supporto ventilatorio. 


24-7-1 Umidificatori passivi (HME) 


Si tratta sostanzialmente di scambiatori di calore, 
che restituiscono all’aria inspirata una quota dell’u- 
midità e del calore di quella espirata (di qui la sigla 
anglosassone HME, heat-moisture exchangers, che si- 
gnifica appunto «scambiatori di calore e umidità»). 
Sono costituiti da filtri a più sezioni, in grado di 
trattenere l’umidità e conservare il calore. Posti lun- 
go il circuito respiratorio, riescono a mantenere una 
temperatura media tracheale di 32 °C e una percen- 
tuale di umidità del 90-95%. Molti modelli garanti- 
scono un filtraggio ottimale, antibatterico e antivi- 
rale (fig. 24-9). 

Poiché possono determinare un incremento di 
resistenza al flusso dei gas diretti al paziente, il loro 
uso deve essere molto attento nei pazienti in divez- 
zamento dal respiratore automatico. Non sono uti- 
lizzabili in soggetti di peso corporeo inferiore ai 3 kg. 
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o i FIGURA 24-8 Modelli diversi di respiratori 
[i oloto] automatici: 
angioina i A) Bird Ventilator. 
B) Servo Ventilator 900 B. 
C) Servo Ventilator 900 C. 
D) Puritan Bennett 7200. 
E) Evita Drager. 
F) Erica Engstrom. 
G) Circuito interno di Servo Ventilator 900 C. 
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FIGURA 24-9 Modello di umidificatore passivo 
HME). 


24-7-2 Umidificatori attivi 


Si annoverano in questa categoria gli umidificatori 
à gorgogliamento e quelli riscaldanti. 

Gli umidificatori a gorgogliamento sono quelli di 
più comune riscontro a livello ospedaliero e vengo- 
no utilizzati per umidificare l'ossigeno somministra- 

o al paziente con varie metodiche (fig. 24-10). 

Sono costituiti da un recipiente che viene par- 
zialmente riempito d’acqua e nel quale viene fatta 
corgogliare la miscela gassosa. L’umidificazione che 
si riesce a realizzare è modesta e inoltre tali apparec- 
chi non sono in grado di realizzare alcun tipo di 
riscaldamento. 

Gli umidificatori riscaldanti sono invece quelli 
di più frequente riscontro in ambito rianimatorio e 
sono destinati a pazienti intubati e/o ventilati mec- 
canicamente (fig. 24-11 e fig. 24-12). 





MTT 





FIGURA 24-10 Umidificatore a gorgogliamento: 
a) Flussimetro; b) Manopola per la regolazione dei 
flussi di ossigeno; c) Attacco per l'impianto 
centralizzato di gas; d) Uscita per il paziente. 
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FIGURA 24-11 Umidificatore-riscaldatore, situato 
lungo un circuito respiratorio: a) Contenitore di 
acqua sterile monouso; b) Riscaldatore. 









FIGURA 24-12 Circuito respiratorio monouso 

(si noti che non sono rispettate in figura le reali 
proporzioni tra i diversi elementi): a) Raccordo 
ruotabile per tubo endotracheale; b) Catheter 
mount; c) Raccordo a Y di connessione con le vie 
inspiratoria ed espiratoria; d) Raccogli-condensa; 

e) Respiratore automatico; f) Umidificatore-riscaldatore 
(tipo Bennett), in cui si riconoscono: 

1. Elemento di controllo della temperatura dell’acqua. 
2. Livello dell’acqua. 

3. Griglia di diffusione. 

4. Riscaldatore. 
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Sono posti lungo la via inspiratoria del circuito re- 
spiratorio: la miscela gassosa si umidificherà per 
contatto nel recipiente, in cui viene contenuta l’ac- 
qua, riscaldata elettricamente. 

Il livello di riscaldamento è controllabile con op- 
portuno termostato, dotato di allarmi di temperatu- 
ra minima e massima. I gas, nel loro decorso lungo 
il circuito respiratorio, subiscono un inevitabile par- 
ziale raffreddamento con raccolta d’acqua nei rac- 
cogli-condensa e, talora, all’interno del circuito. Al- 
cuni modelli di umidificatori sono caratterizzati dal- 
la presenza di una sonda termometrica in prossimità 
della connessione del circuito respiratore-paziente 
con il tubo endotracheale: il raggiungimento di valo- 
ri ottimali di temperatura consentirà di ridurre o 
sospendere l’azione del riscaldatore. 

Questi apparecchi permettono di raggiungere 
temperature tracheali di 30-35 °C, ma sono poten- 
zialmente pericolosi, poiché il mancato controllo del 
riscaldamento può provocare la genesi di ustioni 
tracheali. 


24-7-3 Nebulizzatori 


Consentono di frammentare un liquido in goccioli- 
ne minutissime e quindi di disperderlo in un mezzo 
gassoso. La formazione dell’aerosol così creato può 
avvenire: 


- grazie ad un getto di gas ad alta pressione (nebu- 
lizzatori per jet di gas); 

- attraverso le vibrazioni di una membrana immer- 
sa nel liquido (nebulizzatori a ultrasuoni). 


Il requisito fondamentale per questi apparecchi è di 
riuscire a produrre goccioline di calibro sufficiente- 
mente ridotto da raggiungere le vie aeree più distali. 

D'altro canto, numerosi inconvenienti possono 
derivare dall’uso dei nebulizzatori. Infatti, poiché 
la massa d’acqua che raggiunge gli alveoli può essere 
veramente cospicua, possono verificarsi due tipi di 
fenomeni: 


- se la soluzione nebulizzata è ipotonica rispetto al 
plasma, essa verrà riassorbita dall’epitelio alveo- 
lare, determinando la possibilità di una grave iper- 
idratazione del paziente; 

- se essa è ipertonica, si potrà avere un richiamo di 
acqua dal plasma negli alveoli, con produzione 
nelle vie aeree di una grande quantità di secrezio- 
ni fluide. 


Un ulteriore rischio associato all’uso degli umidifi- 
catori è quello di nebulizzare assieme alle particelle 
d’acqua anche germi, se la soluzione usata non è 
sterile. Infine, essi possono provocare broncospa- 
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smo nei pazienti asmatici, soprattutto se si usa ac 
qua distillata nei nebulizzatori ultrasonici. 


24-7-4 Complicanze da uso 
degli umidificatori 


E possibile così riassumerle: 


e incremento del bilancio idrico del paziente; 

e ustioni tracheali; 

e eccessivo aumento delle secrezioni tracheo-bror- 
chiali; 

e facilità agli inquinamenti batterici. 


24-8 NOTE OPERATIVE 
SULL’IMPIEGO DEL CIRCUITO 
RESPIRATORE-PAZIENTE 


I circuiti che connettono il paziente al respiratore 
automatico sono oggi realizzati per lo più in PVC, c 
altri materiali plastici. Soprattutto gli elevati cost: 
d’uso hanno condotto progressivamente all’abban- 
dono dei circuiti in silicone e il ricorso a presidi 
monouso (fig. 24-12). Si ricordi che: 


- i circuiti vanno sostituiti ogni 48 ore, in modo 
sterile; 

- il raccordo corrugato, di connessione al tubo tra- 
cheale o alla cannula tracheotomica, va sostituito 
ogni 24 ore; 

- qualunque intervento sul circuito va condotto in 
asepsi; 

- il posizionamento del circuito deve essere tale che 
l’acqua di condensa, che si raccoglie nei tubi, 
raggiunga il punto più declive, rappresentato dai 
«raccogli-condensa» (che vanno periodicamente 
svuotati); 

- se, nonostante il corretto posizionamento, lac- 
qua di condensa si raccoglie nei tubi del circuito, 
questo va periodicamente controllato e svuotato 
all’esterno, evitando che l’acqua refluisca verso il 
paziente o l’umidificatore. 


Nell’uso degli umidificatori-riscaldatori si rammen- 
ti che: 


- negli umidificatori va utilizzata esclusivamente 
acqua distillata sterile; 

- il livello di riscaldamento dell’umidificatore va 
regolato in modo da raggiungere, nelle prime vie 
aeree, livelli di temperatura dell’ordine di 32- 
Ja oG, 


Infine, si ricordi che i più recenti umidificatori pas- 
sivi (HME) non devono essere usati in contempora- 
nea agli umidificatori riscaldatori e che, in corso di 
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weaning, il loro impiego può determinare un aumen- 
to (spesso mal tollerato) del lavoro respiratorio del 
paziente. Gli HME vanno sostituiti ogni 24 ore. 


24-9 IL DIVEZZAMENTO 
DAL RESPIRATORE AUTOMATICO 


Deconnettere un paziente dal ventilatore automati- 
co è esercizio difficile ed estremamente delicato, 
che deve tenere conto delle condizioni del soggetto 
nella sua globalità. 

Il passaggio da una ventilazione totalmente so- 
stenuta da un supporto meccanico al respiro sponta- 
neo potrà richiedere tempi lunghi, sarà spesso gra- 
vato da difficoltà intercorrenti e, in ogni caso, ri- 
chiederà il più stretto controllo del nursing del pa- 
ziente. 

In questa fase, il paziente dovrà essere di nuovo 
in grado di riprendere un buon livello di lavoro 
respiratorio, sufficiente a garantire una ventilazione 
alveolare efficiente. Perché questo possa avvenire, 
egli dovrà essere cosciente e collaborante, in condi- 
zioni di stabilità emodinamica e nutrizionale, in gra- 
do di innescare l’attività del ventilatore (cioè di agi- 
re sui meccanismi di trigger), al fine di tollerare qual- 
che modello di ventilazione assistita. 

Inoltre, i suoi livelli emogasanalitici dovranno 
essere soddisfacenti (PaO, > 60 mmHg per FiO, < 
40%) e buono il suo quadro spirometrico. 

I modelli possibili di divezzamento sono nume- 
rosi e dipendono dalla esperienza dell’operatore e 
dalla tolleranza che ad essi il paziente presenta. Nel 
corso del tempo, è stata valutata l'efficacia dell’ uso 
della SIMV, del PSV, della CPAP. In altri casi, si 
preferisce far respirare spontaneamente il paziente, 
lasciandolo intubato e fornendogli dell’aria arricchi- 
ta di ossigeno. 

Qualunque sia la metodica adottata, è fonda- 
mentale in questa fase l’osservazione clinica, che 
deve riconoscere precocemente i segni dell’eventua- 
le insorgere dell’insufficienza ventilatoria. 

Durante la fase di weaning (così si definisce di 
solito il periodo di divezzamento dal respiratore au- 
tomatico) il paziente potrà altresì essere sottoposto 
a pratiche di fisiokinesiterapia, evitando di affati- 
carlo eccessivamente. 

Dopo l’estubazione, le pratiche di supporto ven- 
tilatorio potranno essere proseguite, prevedendo 
periodi di ginnastica respiratoria o di ventilazione 
in maschera da CPAP. Un’alternativa a questa me- 
todica può essere il ricorso a periodi di ventilazione 
in ENPV in polmone d’acciaio. 

La validità della ventilazione spontanea può es- 
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sere studiata con numerose metodiche durante il 
periodo di divezzamento, ma l'evoluzione delle con- 
dizioni del paziente non può prescindere da un nur- 
sing assolutamente accurato. 


24-10 ASSISTENZA AI PAZIENTI 
IN CORSO DI DIVEZZAMENTO 


La deconnessione dal ventilatore automatico costi- 
tuisce una procedura che richiede il massimo impe- 
gno da parte del personale assistenziale. La massima 
attenzione deve essere infatti rivolta alle condizioni 
generali del paziente, soprattutto nell’ottica di rico- 
noscere precocemente i segni di una incipiente in- 
sufficienza respiratoria. 

Se il weaning post-operatorio, che segue di fre- 
quente interventi impegnativi (eseguiti di solito in 
elezione), può avere una durata di poche ore, le 
procedure di divezzamento dei pazienti in condizio- 
ni critiche, soprattutto se affetti da pneumopatie, è 
esercizio lungo e difficoltoso, di progressione incer- 
ta, che impegna tutte le riserve respiratorie del pa- 
ziente. 

Non esistono regole generali tali da guidare in 
senso assoluto l’assistenza a questi soggetti; si dovrà 
però raccomandare sempre l'osservazione costante 
del paziente, della sua modalità ventilatoria, del- 
l'andamento dei parametri emodinamici. 

Durante il weaning, lavorano insieme macchina e 
paziente e, molto spesso, l’attenzione viene rivolta 
esclusivamente alla prima: questo atteggiamento è 
profondamente scorretto, perchè è il ventilatore a 
doversi adattare alle esigenze del paziente, e sarà 
nostro compito fare in modo che l’interazione tra 
Puno e l’altra consenta di ottimizzare la situazione 
ventilatoria. 

In termini pratici, la situazione ventilatoria do- 
vrà essere studiata attraverso una serie di controlli 
che vanno ripetuti periodicamente e che ci indiche- 
ranno gli eventuali problemi che compaiono: 


- valutazione della frequenza ventilatoria (eupnea, 
oppure comparsa di bradipnea, polipnea o 
dispnea); 

- valutazione del modello di ventilazione (assenza 
di segni di alterata ventilazione, oppure insorgen- 
za di respiro paradosso o alternante, comparsa di 
atteggiamento inspiratorio spiccato, impegno dei 
muscoli accessori della ventilazione); 

- valutazione dei volumi ventilatori (studio con 
spirometro di Wright del volume corrente e della 
ventilazione/minuto); 

- valutazione dei parametri emogasanalitici. 
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L'analisi della ventilazione è il primo passo per ca- 
pire se il paziente è in grado di tollerare il weaning, 
e se il modello di weaning prescelto soddisfa i suoi 
bisogni ventilatori. 

La comparsa dei segni clinici tipici dell’insuffi- 
cienza ventilatoria (polipnea, dispnea, alterazioni 
del modello ventilatorio) può precedere il deteriora- 
mento dei parametri emogasanalitici e rappresenta 
la prima spia di un weaning non soddisfacente. 

L’uso di alcuni modelli di ventilazione assistita 
può inoltre favorire il disadattamento del paziente 
dal ventilatore, non garantendo un reale sincroni- 
smo tra attività meccanica e respirazione sponta- 
nea. E quanto accade, ad esempio, impiegando la 
SIMV. 

La PSV, come si è detto, rappresenta forse il 
modello ventilatorio più fisiologico, consentendo al 
paziente di respirare in modo completamente auto- 
nomo, guidando l’attività del ventilatore e riducen- 
do il lavoro respiratorio. 

Può accadere però, soprattutto nel corso della 
notte, che il paziente durante le fasi di sonno vada 
incontro a bradipnea, determinando una riduzione 
della ventilazione/minuto. Si tratta di un problema 
che, in genere, assume modesto rilievo, poichè, di 
frequente, è il paziente stesso a riprendere rapida- 
mente la ventilazione. E sempre opportuno, co- 
munque, nell’assistenza ai pazienti coscienti, spie- 
gare cosa significa «ricominciare a respirare» e for- 
nire alcune semplici indicazioni sul significato del 
weaning e sulle metodiche che si utilizzeranno. 

In questo modo, si riuscirà ad ottenere la massi- 
ma collaborazione ed i migliori risultati: il paziente 
non vivrà la situazione di panico che spesso segue il 
distacco dal ventilatore, sarà in grado di valutare 
l’aiuto meccanico e segnalerà le eventuali condizio- 
ni di difficoltà respiratoria. 

L’attenzione al paziente deve essere ancora su- 
periore se il divezzamento vede il paziente respirare 
in modo totalmente spontaneo. Questa situazione 
prevede che egli sia in grado di eseguire tutto il 
lavoro della respirazione, senza alcun aiuto da parte 
del respiratore. 

Sia che il paziente respiri attraverso un tubo 
tracheale (connesso a flusso di ossigeno umidifica- 
to, il cosiddetto «tubo a T»), sia che utilizzi la 
CPAP, bisognerà prestare la massima attenzione al 
suo modello ventilatorio. 
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Si può raccomandare, in particolare, di realizza:- 
CPAP utilizzando gli appositi apparecchi (fig. 2- 
invece di ricorrere al respiratore automatico, po. 
quest’ultimo in genere offre maggiori resistenze 
all’inspirazione, sia all’espirazione, potendo 
strare i tentativi di weaning. 

Il nuovo modello ventilatorio che si attua in < 
so di divezzamento determina ripercussioni più - 
nerali, che coinvolgeranno anche il sistema carc 
circolatorio. In questa ottica, la massima attenzic- 
sarà prestata a: 


- frequenza cardiaca (l’increzione catecolamini. 
che si realizza nelle fasi di respirazione spontar:. 
o assistita, può determinarne un aumento, m: 
quadri di tachicardia preludono all’insufficier: 
respiratoria, mentre la bradicardia può compa- 
re in una condizione severa di totale esaurimen: 
dei muscoli respiratori); 

- turbe del ritmo cardiaco; 

- pressione arteriosa (per le sue modificazioni xv: 
gono in sostanze le stesse regole espresse per 
frequenza cardiaca); 

- perfusione e ossigenazione periferica (compar:: 
di sudorazione fredda, subcianosi, o cianosi): 

- alterazioni del sensorio (agitazione, obnubil: 
mento, sopore). 


Lo studio dei parametri clinici suddetti sarà con- 
giunto a quello della situazione ventilatoria e del- 
l'andamento emogasanalitico. 

Alcune manovre terapeutiche, quali le tracheo- 
bronco-aspirazioni o i posizionamenti del paziente 
devono essere realizzate con cautela e attenzione 
in corso di weaning, poichè espongono al rischio d! 
una desaturazione arteriosa (si veda a questo propo- 
sito il Protocollo operativo per tracheo-bronco-aspi- 
razione). E preferibile che due infermieri professio- 
nali realizzino queste procedure, per garantire le 
condizioni di massima sicurezza in corso di esecu- 
zione della manovra. 

In sintesi, l’assistenza al weaning costituisce un 
momento di impegno notevole, in termini di lavoro. 
ma essa è sicuramente un banco di prova culturale 
importante, perché, fondandosi sulla necessità di 
prevedere le eventuali complicanze, presuppone 
una conoscenza globale dei problemi del paziente 
critico. 
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PROTOCOLLO OPERATIVO PER TRACHEO-BRONCO-ASPIRAZIONE 


Introduzione 


La manovra della tracheo-bronco-aspirazione con- 
sente la rimozione delle secrezioni presenti nell’al- 
bero tracheo-bronchiale. 

Essa si esegue: 


- nel paziente non intubato, che respira in modo 
fisiologico, in aria ambiente o in maschera con 
miscele arricchite di O3; 

- nel paziente non intubato, in CPAP con masche- 
ra; 

- nel paziente intubato o tracheotomizzato, in re- 
spirazione controllata, assistita o spontanea. 


La manovra verrà condotta: 


e In presenza di tosse non efficace. 

e In presenza di respiro rumoroso. 

e Quando, all’ascoltazione del torace, si avvertono 
rumori umidi grossolani. 

e Durante le manovre di fisiokinesiterapia. 


In particolare, nel paziente connesso a ventilatore 
automatico, la bronco-aspirazione può essere ese- 
guita quando compare: 


e Disadattamento dall’apparecchio. 

e Sensazione di «fame d’aria» del paziente. 

e Incremento anormale dei valori di pressione nelle 
vie respiratorie. Quest'ultima evenienza può in- 
dicare una ostruzione od occlusione del tubo en- 
dotracheale da parte delle secrezioni. 


Le bronco-aspirazioni periodiche, indispensabili nei 
pazienti ventilati meccanicamente, vanno sempre 
attentamente valutate e precedute da un accurato 
esame del quadro ventilatorio. 

Le manovre di tracheo-bronco-aspirazione devo- 
no essere realizzate in modo tempestivo ed efficace: 
se si considerano le complicanze che da esse possono 
derivare, si comprenderà come una tecnica corretta 
di approccio al paziente sia indispensabile per una 
ottimale realizzazione. In questo senso, non è possi- 
bile «standardizzare» gli intervalli di tempo che se- 
parano una tracheo-bronco-aspirazione dall’altra, 
ma si dovrà valutare, di volta in volta, la situazione 
clinica del paziente. ~ 


Obiettivo 


La rimozione delle secrezioni permette di migliora- 
re la ventilazione alveolare, la distribuzione e la 
diffusione dei gas inspirati. Essa inoltre previene la 
comparsa di aree di disventilazione, di atelettasia, 
con possibilità di insorgenza di infezioni respirato- 
rie. In caso di ventilazione meccanica, l’obiettivo è 
anche quello di contenere entro limiti accettabili la 
pressione di picco nelle vie respiratorie. 


Materiale occorrente 
e Monitor ECG, 


e Kit per intubazione. 

e Erogatore di O}. 

e Circuito di ossigenazione con pallone «va-e-vieni». 

e Maschera facciale. 

e Aspiratore. 

e Tubo di raccordo (aspiratore/sondino). 

e Guanti monouso sterili. 

e Sondini di calibro diverso e con punta direzio- 
nale. 

e Lubrificante. 

e Soluzione fisiologica. 

e Siringhe. 


Preparazione 


Predisporre: 


- nel paziente non intubato, il circuito di ossigena- 
zione con pallone «va-e-vieni» e maschera faccia- 
le; 

- farmaci per il trattamento di eventuali aritmie; 

- kit da intubazione, se si prevede la necessità di 
tale manovra, oppure, nel paziente intubato, se si 
ritiene di dover sostituire il tubo ostruito da se- 
crezioni. 


Fare assumere al paziente la posizione adeguata, 
seduta o supina; collegarlo al monitor, applicando la 
segnalazione acustica. 


Attribuzione delle funzioni (tab. 24-1) 


Personale 


e 2 infermieri professionali o 
e 1 medico e un infermiere professionale. 


w 
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PROCEDURE MOTIVAZIONI (nel paziente intubato) 
| operatore: Ë 
accertare la necessità della bronco-aspirazione. Evitare bronco-aspirazioni inutili. 





| e Il operatore: 




















lavarsi le mani. Evitare infezioni crociate. 
| operatore: 
informare il paziente. Renderlo edotto, se cosciente, sulle modalità 
e le finalità della manovra. 
| operatore: 
azionare l’aspiratore, regolandolo ad Evitare lesioni della mucosa tracheo-bronchiale, 
un’aspirazione massima di 30 cmH;0. possibili a pressioni aspirative elevate. 
| operatore: 
scegliere un sondino di calibro adeguato Ridurre i rischi da ipossia secondaria ad occlusione 
(diametro massimo pari a 1/3 di quello del tubo). del tubo da sondino di calibro elevato. 
| operatore: 
aprire la confezione del sondino in modo Evitare un trasporto di germi 
da non contaminarlo. all’interno delle vie aeree. 
| operatore: 
aprire il guanto in modo sterile e infilarlo Impugnare correttamente il sondino, evitando 
nella mano dominante. contaminazioni delle vie aeree. 
| operatore: 
con la mano dominante sfilare il sondino dalla Evitare contaminazioni delle vie aeree. 


confezione e connetterlo all'aspiratore. 





Il operatore: 


deconnettere il paziente dal respiratore, Non contaminare il circuito del respiratore. 
evitando di toccare il raccordo terminale del circuito. 




















Il operatore: 
lubrificare il sondino. Facilitarne la discesa nell'albero bronchiale. 
| operatore: 
introdurre delicatamente il sondino nel tubo Non sottrarre ossigeno. 
tracheale (ad aspirazione chiusa), finché non si Aspirare le secrezioni procedendo dalle vie aeree 
incontrano resistenze. più basse alle più alte. 
| operatore: 
procedere all'aspirazione Impedire che la ipossiemia comporti conseguenze 
che non deve superare i 15 s. emodinamiche (bradicardia). 
Minimizzare il traumatismo locale. 
Il operatore: 
controllare attentamente i parametri vitali Rilevare la comparsa di bradicardia, 
monitorizzati. aritmie, alterazioni pressorie o della PIC. 
| operatore: 
ritirare velocemente il sondino. Ridurre gli effetti dell'ipossia e i traumatismi. 
Il operatore: 
riconnettere il paziente al respiratore Ridurre gli effetti dell'ipossia e migliorare 
o ventilarlo manualmente, verificando la distribuzione intrapolmonare dei gas. 


l'efficacia della manovra. 





TABELLA 24-1 Procedure e motivazioni in corso di tracheo-bronco-aspirazione (cont.). 
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PROCEDURE MOTIVAZIONI (nel paziente intubato) 
Il operatore: 

instillare alcuni mL di soluzione fisiologica Rendere più fluide le secrezioni, 

nel tubo tracheale. facilitandone la rimozione. 





| e Il operatore: 


ventilare il paziente manualmente Completare la toilette tracheo-bronchiale. 


e quindi procedere di nuovo alla bronco-aspirazione. 
ER ZZZ AZAZI ISIN OO > __ rr Tp Losi nd oi 
Il operatore: 


ruotare la testa del paziente verso destra e verso Realizzare una aspirazione selettiva bronchiale. 


sinistra, iperestendendo il collo. 
n ___rrtm__—t—mt——@Tt——Pm€————mrrT————P_P_—t——FÈÈm€—m—m€€6m ll cul 
| operatore: 





gettare sondino e guanti nei rifiuti patologici. Evitare contaminazioni. 

| operatore: 

pulire il tubo di raccordo dell’aspiratore Evitare il ristagno di secrezioni inquinanti 
con soluzione disinfettante. nel tubo dell’aspiratore. 


———————_——_ ___—————€ittpomemmmte S a aaa a 
l e Il operatore: 


lavarsi le mani. Evitare infezioni crociate. 
e ___________ TE“ TL OUO 


TABELLA 24-1 Procedure e motivazioni in corso di tracheo-bronco-aspirazione. 


Nel paziente non intubato, la procedura e le motiva- —- il II operatore dovrà fornire un flusso di O; al 
zioni sono in larga parte sovrapponibili a quelle già paziente e, contemporaneamente, favorire la ma- 
espresse descrivendo la metodica in uso nel paziente novra di progressione del I operatore. A tal fine 
intubato. potrà: 

E necessario tuttavia rammentare che, nei pa- 1. Piegare il capo del paziente verso l’avanti. 


zienti in condizioni ventilatorie critiche, l’assenza 2 


Operare una leggera pressione sulla cartilagi- 
del tubo tracheale espone ad alcuni problemi: P ggera p g 


ne tiroidea (tale manovra può esporre al ri- 


; di sot i ; schio di stimolazione vagale). 
- accumulo di secrezioni bronchiali che, in caso di gale) 


tosse inefficace, il paziente non è in grado di La procedura dovrà essere condotta con rapidità e 


rimuovere e che quindi alterano in misura impor- delicatezza perché può comportare: 
tante la ventilazione; e traumatismi locali, con eventuale sanguinamento; 
- possibilità di inalazione di materiale gastro-ente- . ipossia; 
rico; e stimolazione vagale; 
- aumento dello spazio morto anatomico (rispetto . broncospasmo; 
alla condizione di intubazione), cui può consegui- * inalazione di materiale gastro-enterico (per evita- 
re un incremento del lavoro respiratorio, non tol- re questo problema sarà opportuno farla precede- 
lerabile da parte del paziente. re da uno svuotamento dello stomaco). 
Inoltre le procedure di bronco-aspirazione dovreb- La bronco-aspirazione è sicuramente una procedura 
bero essere intercalate alle sedute di fisiokinesitera- mal tollerata e fastidiosa per il paziente. Se è presen- 
pia, durante le quali è indispensabile valutare le te una tosse discretamente efficace, la rimozione 
condizioni ventilatorie ed emodinamiche delam- delle secrezioni potrà essere ottenuta anche con la 
malato. stimolazione del faringe realizzata con il sondino di 
Nel paziente non intubato il protocollo si diffe- aspirazione.  — se , 
renzia dal precedente nei seguenti aspetti: E necessario ricordare che gli intervalli tra le 


bronco-aspirazioni dovranno essere valutati con 

- il I operatore dovrà introdurre delicatamente il correttezza sulla base delle condizioni cliniche del 

sondino attraverso la narice di migliore pervietà paziente, per evitare che irritazione glottidea e ipos- 

e, ascoltando i rumori respiratori, raggiungere la sia alterino in modo importante la dinamica e lo 
glottide; scambio respiratori. 


Q3 
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Complicanze (tab. 24-2) 
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COMPLICANZE CAUSE 

Ipossia. Bronco-aspirazioni di lunga durata. 
Broncospasmo. Aumentata reattività bronchiale. 

Turbe emodinamiche. Stimolazione del vago. 

Atelettasie. Inappropriata metodica di bronco-aspirazione. 
Infezioni. Scarsa sterilità nelle manovre. 

Riduzione temporanea della perfusione Innalzamento della PIC durante la manovra. 
cerebrale. 

Traumi locali. Fragilità mucosale; inesperienza. 

Ansia, paura, psicosi. Scarsa informazione del paziente. 





TABELLA 24-2 Complicanze da tracheo-bronco-aspirazione e loro eziologia. 


Avvertenze ne dell’ago della siringa, per evitare la sua acciden- 
tale caduta all’interno del tubo. 

Su prescrizione medica, si potrà procedere alla 
instillazione di farmaci specifici (fluidificanti, mu- 
colitici, broncodilatatori). 

Particolare attenzione dovrà essere posta in cor- 
so di bronco-aspirazione di: 


Per evitare contaminazioni, il sondino usato per la 
bronco-aspirazione non deve mai essere utilizzato 
per aspirare secrezioni e mucosità dalle fosse nasali 
e dal cavo orale. 

In caso di aspirazione di secreti con particolari 
caratteristiche (densità, colore, odore) sarà sempre 


opportuno raccogliere un campione per controlli e pazienti con turbe coagulative, con pericolo di 
colturali. sanguinamento da trauma mucosale; 

Quando si fanno instillazioni di pulizia all’inter- e pazienti con suture chirurgiche tracheo-bronchia- 
no del tubo, si dovrà sempre procedere alla rimozio- li, con pericolo di lesioni delle anastomosi. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE CON INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


I 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE CON INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 





SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





Dispnea. 

Tachipnea. 
Bradipnea. 

Tirage inspiratorio. 
Impegno dei muscoli 
respiratori accessori. 


Alitamento delle pinne 
nasali. 


Fame d'aria. 
Cianosi. 

Pallore o rossore. 
Sudorazione algida. 
Rantoli. 

Ronchi. 

Sibili. 

Agitazione. 


Ipossia e/o ipercapnia da: 


contenuto insufficiente di 
O; nell'aria (alta quota, 
ambienti chiusi); 

lesione o compromissio- 
ne dei centri respiratori 
(farmaci, traumi cranio- 
encefalici, tumori, coma); 
ostruzione delle vie re- 
spiratorie (corpi estranei, 
muco, sangue, rigurgito, 
edema, caduta della lin- 
gua, broncospasmo); 
ostacolata dinamica re- 
spiratoria (paralisi dei mu- 
scoli del torace, tetano, 
farmaci, traumi midollari, 
traumi aperti o chiusi del 
torace, versamenti pleuri- 
ci, deformazioni della 
gabbia toracica); 
insufficiente diffusione di 
O; attraverso la membra- 
na alveolo-capillare (fibro- 
si polmonare, edema pol- 
monare, ARDS); 
insufficiente trasporto e- 
matico di O, ai tessuti 
(anemia, shock, intossica- 
zione da CO); 

emorragia. 


Respirare la giusta per- 
centuale di O2 nell'aria. 
Mantenere la pervietà 
delle vie aeree. 


Avere una valida dina- 
mica ventilatoria. 


Realizzare un adeguato 
trasporto di O; nel san- 
gue. 

Avere normali valori 


emogasanalitici. 


Assicurare la respirazione: 

- controllare frequenza respiratoria, 
dinamica ventilatoria, tipo di respi- 
ro, colorito della cute; 

- liberare le vie aeree; 

- posizionare il paziente in una po- 
stura adeguata; 

- praticare ossigenoterapia; 

- assistere all'intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico; 

- effettuare corrette tracheo-bronco- 
aspirazioni; 

- assistere al posizionamento di dre- 
naggi toracici; 

- assistere ad una eventuale tracheo- 
tomia; 

- assistere all'esecuzione di 
broncoscopia; 

- aerare l'ambiente; 

- riportare il paziente a bassa quota. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- rilevare i principali parametri emo- 
dinamici; 

- attuare manovre rianimatorie. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- assistere ad esami radiologici; 

- effettuare esami ematici e gasanali- 
si arteriosa; 

- assistere all'introduzione di 
EVG; 

- controllare il sensorio. 


una 


un 


L’O; nell'aria inspirata è nel- 
la giusta percentuale. 
Le vie aeree sono libere. 


La dinamica ventilatoria si 
svolge regolarmente. 


Il trasporto di O) è adegua- 
to. 


L'emogasanalisi è nella nor- 
ma. 


(cont.) 
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SEGNI E SINTOMI PROBLEMI - OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI 


Applicare le procedure terapeutiche: 


sorvegliare e mantenere il CVC; 
controllare la pervietà e il funziona- 
mento dei drenaggi toracici; 
applicare bendaggi toracici; 
cannulare una vena periferica; 
preparare e somministrare farmaci, 
liquidi, emoderivati; 

effettuare emostasi di eventuali 
emorragie. 


Sviluppare una corretta interazione 
nella comunicazione: 


e} [i iIWIIq{»w\(\|\  LCÙÒÙÒQTHIISOVCP)ÌKkîi/lAeAo e»à)» *ÀMÙM.»OAM@M-<-»_-o-LoLV 


informare e rassicurare il paziente. 


PIANO DI ASSISTENZA 


RISULTATI ATTESI 
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FATTORI CORRELATI AL PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE CON INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


SEGNI E SINTOMI 


Alterazioni dello stato 
di coscienza (agitazione 
psico-motoria, disorien- 
tamento, sonnolenza, co- 
ma). 


Cefalea. 


(Vedi Piano di assistenza 
tipo al paziente in coma). 





PROBLEMI 


OBIETTIVI 





Rischio di turbe cerebrali 

da: 

- ipossia e/o ipercapnia; 

- alterata emodinamica ce- 
rebrale; 

- edema cerebrale. 


Avere uno stato di co- 
scienza integro. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare la funzione respiratoria: 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

- assistere all'intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico. 

Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- attuare manovre rianimatorie. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- cannulare una vena periferica; 

- preparare e somministrare farmaci, 
liquidi. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- effettuare prelievi di sangue; 

- sorvegliare lo stato di coscienza. 





Tachicardia. 
Bradicardia. 
Turbe del ritmo. 


Alterazioni della morfo- 
logia dell'ECG. 


Arresto cardiaco. 


Rischio di turbe del ritmo da 
ipossia e ipercapnia. 


Avere un ritmo sinusale 
normofrequente. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- monitorizzare l'ECG in continuo; 

- monitorizzare i principali parametri 
emodinamici. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- eseguire esami ematochimici e ga- 
sanalisi arteriosa; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 


Applicare le procedure terapeutiche: 
- praticare ossigenoterapia; 

- cannulare una vena periferica; 

- impostare e controllare gli allarmi 
dei monitors; 

sorvegliare e mantenere il CVC; 

- somministrare farmaci. 


RISULTATI ATTESI 


Il paziente recupera uno sta- 
to di coscienza integro. 


Avere un ritmo sinusale nor- 
mofrequente. 


(cont.) 
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SEGNI E SINTOMI 


Ipotermia. 
Estremità fredde e ciano- 
tiche. 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 





Alterazioni emodinamiche: 

- vasocostrizione e ridotta 
perfusione periferica; 

- vasodilatazione e perdita 
di calore da ipercapnia. 





Oligo-anuria. 
Sete. 
Mucose secche. 


Disidratazione da ridotto 
apporto di liquidi, erogazio- 
ne di una miscela gassosa 
non umidificata. 


Ipoperfusione renale. 








Presenza di flebiti. 
Febbre. 

Dispnea. 

Dolore toracico. 
Emoftoe. 

Cianosi a mantellina. 


Lustgtonti delli Hiupul Hi 


Rischio di embolia polmo- 
nare. 


Mantenere la tempera- 
tura corporea a 36.5- 
37'°C, 

Avere le estremità cal- 
de. 


Avere una normale 


idratazione. 

Possedere una diuresi 
appropriata. 

Non avere edemi. 


Non avere dolore. 


Possedere una normale 
dinamica respiratoria. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- utilizzare mezzi fisici per mantene- 
re la temperatura adeguata; 

- cannulare una vena periferica; 

- preparare e somministrare farmaci. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- controllare la temperatura corpo- 
rea ogni 2 ore; 

- verificare il colorito della cute. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- introdurre il catetere vescicale; 

- prelevare campioni di sangue e di 
urina; 

- determinare il peso specifico urina- 


rio; 

- misurare il bilancio idro-elettroliti- 
co; 

- assistere all'introduzione di un 
WG 


- rilevare FC, PA, PVC. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- sorvegliare e mantenere il CVG; 

- preparare e somministrare farmaci; 

- effettuare un apporto idrico ade- 
guato; 

- umidificare la miscela gassosa in- 
spirata; 

- fornire strumenti e/o materiali per 
una corretta eliminazione urinaria. 


RISULTATI ATTESI 


Normotermia. 
Estremità calde. 





Possedere una idratazione 
normale. 

Avere una diuresi appro- 
priata. 





Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- rilevare segni di infiammazione agli 
arti inferiori; 

- misurare la temperatura; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 


Amati urare la parmprii a tirivan 


Assenza di dolore. 
Possedere una normale re- 
spirazione. 

Assenza di segni di infiam- 
mazione. 
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Turgore delle giugulari. 
Tachicardia. 
Ipotensione. 





Dolore urente, infiam- 
mazione nei punti di in- 
serzione dei cateteri e 
dei drenaggi. 

Ipertermia. 

Urine dense e torbide. 


Rischio di infezioni da posi- 
zionamento di catetere ve- 
scicale, cateteri venosi o ar- 
teriosi, drenaggi. 


Non avere infezioni. 
Non avere dolore. 
Essere apirettico. 


Assicurare la respirazione: 

- praticare ossigenoterapia; 

- assistere all’intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- far eseguire al paziente ginnastica 
attiva o passiva; 

- favorire il ritorno venoso tramite 
posizionamento corretto degli arti; 

- applicare bendaggi adeguati agli ar- 
ti; 

- somministrare farmaci; 

- mantenere e sorvegliare il CVC. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- assistere in modo sterile all’intro- 
duzione di CVC, catetere arterioso, 
drenaggi; 

- eseguire cateterismo vescicale in 
modo sterile; 

- osservare le caratteristiche dell’uri- 
na; 

- osservare le caratteristiche dei pun- 
ti di inserzione di cateteri e drenag- 
gi; 

- eseguire emocoltura; 

- eseguire esami colturali dei liquidi 
riforniti dai drenaggi; 

- eseguire esami colturali di cateteri 
e drenaggi. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


- mantenere il sistema del catetere 
vescicale chiuso e sterile; 

- sorvegliare e mantenere in modo 
sterile CVC e drenaggi; 

- praticare antibioticoterapia mirata; 

- assistere nella rimozione e/o sosti- 
tuzione di cateteri e drenaggi. 





Normotermia. 


Assenza di infiammazioni e 


infezioni. 


(cont.) 
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SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 
Tosse. Rischio di atelettasie e/o di Essere normotermico. Assicurare la respirazione: Avere una temperatura cor- 
Ipofonesi. infezioni polmonari dovute Non avere tosse. - umidificare e riscaldare l’aria inspi-  porea normale. 


Espettorato muco-puru- 
lento e/o purulento. 
Tachipnea. 

Febbre. 

Rantoli a piccole, medie 
bolle. 

Riduzione dell’espansio- 
ne toracica dal lato affet- 
to. 


a: 
- infezioni; 

- immobilità; 

inalazione di materiale ga- 
strico. 


rata dal paziente; 

- eseguire tracheo-bronco-aspirazio- 
ni in modo sterile; 

- eseguire drenaggi posturali delle 
secrezioni; 

- praticare esercizi di fisioterapia re- 
spiratoria. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare la temperatura corporea; 

- valutare le caratteristiche dell'e- 
spettorato; 

- eseguire escreatocoltura; 

- assistere all'esecuzione di radiogra- 
fie; 

- controllare la posizione della sonda 
naso-gastrica. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci (antibiotico- 
terapia mirata, fluidificanti, antipi- 
retici). 

Assicurare l'igiene e il comfort: 

- assistere il paziente intubato o tra- 
cheotomizzato (pulizia del cavo 
orale, cambio dei cerotti, controllo 
della pressione della cuffia e del 
corretto posizionamento di tubo e 
cannula tracheale, sostituzione pe- 
riodica di tubo e cannula tracheale). 


Respirare senza diffi- 
coltà. 


Possedere una dinamica re- 
spiratoria e una fonesi rego- 
lare. 


Avere un espettorato nor- 
male. 





Espettorato ematico. 
Dolore locale. 


Rischio di lesioni tracheali 

da: 

- aspirazioni ripetute; 

- irritazione da posiziona- 
mento e dimora del tubo 
tracheale. 


Non avere dolore. Assicurare la respirazione: 
Non avere espettorato ~ assistere correttamente durante 
ematico. una intubazione difficile; 
- aspirare le secrezioni in modo steri- 
le e atraumatico. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- verificare periodicamente la pres- 
sione della cuffia della sonda endo- 
tracheale. 


Assenza di dolore e di lesio- 
ni tracheali. 
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Non avere dolori addo- 
minali. 

Avere una regolare pe- 
ristalsi intestinale. 
Avere una normale ali- 
mentazione. 


Assicurare una corretta eliminazione 

intestinale: 

- rilevare la periodicità dell’alvo; 

- eseguire manovre adeguate per aiu- 
tare la defecazione del paziente (cli- 
stere, svuotamento  dell'ampolla 
rettale). 


Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 

zione: 

- verificare la corretta assunzione dei 
pasti. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare la NE a ritmo e tem- 
peratura costante, controllando pe- 
riodicamente il ristagno; 

- somministrare farmaci (antiacidi e 
procinetici). 





Possedere un regolare tran- 
sito alimentare nel tratto ga- 
stro-enterico. 

Eseguire una alimentazione 
completa e corretta. 





Meteorismo. Rischio di turbe gastro-ente- 
Dolori addominali. riche da: 

Stipsi. - stress; 

Diarrea - aria nello stomaco; 

A - nutrizione enterale. 
Rossore. Rischio di ulcere da: 
Dolore. - immobilizzazione; 
Flittene. - compressione del naso o 
Escare nei punti di ap- della bocca da sonde o tu- 

; bi; 
oggio. i : 
PO8g - inadeguato apporto nutri- 
zionale. 


Non avere dolore. 
Avere una cute integra. 


Assicurare l'igiene e il comfort: 

- sorvegliare i punti di appoggio; 

- verificare la posizione di tubi e son- 
de; 

- usare presidi anti-decubito; 

- eseguire frizioni e posture ad ora- 
rio; 

- effettuare toilette della cavità orale 
e del naso. 


Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 
zione: 


- somministrare una dieta adeguata. 


Assenza di dolore. 
Assenza di ulcere. 


(cont.) 





FATTORI CORRELATI AL PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE CON INSUFFICIENZA RESPIRATORIA 


INO] 


WZN31SISSW IO ONVId 


EEE 


PIANO DI ASSISTENZA 





SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 
Agitazione. Rischio di ansietà da: Essere in grado di sod- Sviluppare una corretta interazione Il paziente è autonomo. 
Angoscia. - perdita di autonomia; disfare i propri bisogni. nella comunicazione: Il paziente ha una minore 
Paura. - incapacità di esprimersi; Avere maggiore tran- ~ Spiegare le cure attuate; | HE ansietà. 

- paura della morte. quillità. - spiegare perché, se il paziente è in- 


tubato, non è in grado di parlare; 
- rendere possibile la comunicazione 
usando sistemi alternativi. 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- rendere l'ambiente confortevole; 

- collaborare con altri operatori se le 
necessità sono di origine diversa 
(sociale, psicologica, religiosa). 

Assicurare l'igiene e il comfort: 

- soddisfare il bisogno di aiuto (igie- 
ne personale, alimentazione). 
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CAPITOLO 25 


CENNI DI ANATOMIA DEL CUORE 


Obiettivo 


| AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti principali dell’ anatomia cardiaca. 


25-1 INTRODUZIONE 


Il cuore è un organo muscolare cavo, situato nel 
mediastino (loggia della cavità toracica) (fig. 25-1). 
Ha forma di un cono tronco e il suo volume varia in 
funzione del sesso, dell’età e dell’attività fisica del 
soggetto. Il suo peso è compreso tra 280 e 340 gram- 





FIGURA 25-1 Situazione topografica del cuore nella 
cavità mediastinica. 





mi. Il cuore è contenuto in un sacco sieroso, il peri- 
cardio. 

Il cuore consta di quattro cavità: l’atrio destro, 
l’atrio sinistro, il ventricolo destro e il ventricolo 
sinistro. Ciascun atrio comunica con il rispettivo 
ventricolo grazie ad un dispositivo valvolare, che 
limita il flusso nel solo senso atrio+ ventricolo. Allo 
stesso modo, ciascun ventricolo, aprendosi in una 
grande arteria (aorta o polmonare), presenta un ul- 
teriore sistema valvolare (le cosiddette valvole semi- 
lunari), che consente il flusso nel senso ventrico- 
lo4+arteria. Le valvole atrio-ventricolari sono fissa- 
te allo scheletro fibroso del cuore. 

Alla vascolarizzazione del cuore provvedono le 
arterie coronarie, che originano dal tratto iniziale 
dell’aorta. 

L’attività cardiaca, infine, è regolata dall’inter- 
vento del sistema nervoso autonomo, che modula 
l'intensità, la forza e la frequenza di contrazione del 
miocardio (il sistema simpatico agisce incrementan- 
do tali parametri, il parasimpatico diminuendoli). 
D'altro canto, si deve ricordare, che alcune fibrocel- 
lule muscolari, che costituiscono il tessuto miocardi- 
co specializzato, presentano particolari caratteristi- 
che di autoeccitabilità, di cui si parlerà più avanti, 
in grado di garantire l’attività elettrica e di dirigere 
quella meccanica del miocardio. 


25-2 CONFIGURAZIONE ESTERNA 
DEL CUORE 


Nell ambito della superficie esterna del cuore, si 
descrivono una faccia anteriore o sternocostale, una 
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FIGURA 25-2 Conformazione esterna del cuore: la 
superficie anteriore. Si osservano: 

a) Vena cava superiore; b) Atrio destro; c) Vena cava 
inferiore; d) Aorta; e) Arteria polmonare (tronco); 

f) Ventricolo destro; g) Ventricolo sinistro; h) Atrio 
sinistro. 


faccia posteriore o diaframmatica, una base alla qua- 
le fanno capo i grossi vasi, rivolta verso l’alto, un 
apice, a punta rivolta in basso e a sinistra, e due 
margini, uno destro, acuto, e uno sinistro, ottuso 
(fig. 25-2). 

Un solco atrio-ventricolare (o coronarico), a de- 
corso trasversale, separa la porzione atriale da quel- 
la ventricolare. Un solco interatriale è presente a 
dividere i due atri, mentre due solchi longitudinali 
(interventricolari), anteriore e posteriore, separano 
i due ventricoli. 


25-3 CONFIGURAZIONE INTERNA 
DEL CUORE 


Il cuore è internamente suddiviso in due metà indi- 
pendenti, che possono essere definite cuore destro e 
cuore sinistro. 

Ogni metà comprende due cavità, una superiore, 
cubica, detta atrio, ed una inferiore, piramidale, 
chiamata ventricolo (fig. 25-3 e 25-4). 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 





FIGURA 25-3 Sezione delle camere cardiache 

di destra (le frecce identificano la direzione del flusso 
di sangue). VCS) Vena cava superiore; AD) Atrio 
destro; VCI) Vena cava inferiore; T) Valvola tricuspide; 
VD) Ventricolo destro; S) Valvole semilunari 
polmonari; AP) Arteria polmonare (tronco). 


L’orifizio atrio-ventricolare (ostio venoso), che col- 
lega queste due cavità, è fornito di una valvola che 
consente il passaggio di sangue dall’atrio al ventri- 
colo. La base di ciascun ventricolo è a sua volta in 
comunicazione con la rispettiva arteria, mediante 
un orifizio, detto ostio arterioso, munito di disposi- 
tivi valvolari. Questi ultimi consentono il transito 
del sangue dal ventricolo all’arteria, impedendone il 
reflusso in senso contrario. 
L’atrio destro riceve lo sbocco di: 


vena cava superiore; 

vena cava inferiore (munita di una valvola incom- 
pleta, detta di Eustachio); 

seno coronarico; 

- vene minime del cuore (o del Tebesio). 


L’orifizio atrio-ventricolare destro presenta una 
valvola dotata di tre cuspidi, che prende quindi il 
nome di «valvola triscuspide». 

Il ventricolo destro ha la forma di una piramide 
triangolare, alla base della quale si trovano i due 
orifizi (venoso e arterioso) che lo mettono in comu- 
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FIGURA 25-4 Sezione delle camere cardiache di 
sinistra (le frecce identificano la direzione del flusso 
di sangue). AS) Atrio sinistro; M) Valvola mitrale; 
VS) Ventricolo sinistro; P) Muscoli papillari; S) 
Valvole semilunari aortiche; A) Aorta. 


nicazione rispettivamente con l’atrio omolaterale e 
con l’arteria polmonare. 

Mentre la superficie atriale delle cuspidi della 
valvola tricuspide ha un aspetto sostanzialmente li- 
scio, dalla parte ventricolare si osserva un aspetto 
irregolare e reticolato, determinato dall’attacco di 
numerose corde tendinee che si ancorano ai muscoli 
papillari della parete ventricolare. Le corde tendi- 
nee così posizionate sostengono le cuspidi valvolari 
come le corde di un paracadute, durante la loro 
chiusura in fase sistolica. 

Il ventricolo si apre nell’arteria polmonare con 
l’interposizione di tre valvole, che prendono il no- 
me di semilunari e che, per la loro morfologia, sono 
anche definite «a nido di rondine». 

Le pareti del ventricolo destro hanno uno spes- 
sore superiore di quelle atriali, ma risultano di circa 
1/3 più sottili rispetto alle pareti del ventricolo sini- 
stro. La superficie interna, ad esclusione del cono di 
efflusso dell’arteria polmonare, mostra rilievi mu- 
scolari (le trabecole carnee) che, se in collegamento 
con le corde tendinee, assumono il nome di muscoli 
papillari. 

Il cuore destro è deputato alla circolazione del 
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sangue venoso, non ossigenato, che, refluo dalle ve- 
ne cave, sarà condotto attraverso l'arteria polmona- 
re all’interno dei polmoni ove, grazie ai noti scambi 
gassosi, assumerà ossigeno e si libererà dell'anidride 
carbonica. 

L’atrio sinistro si differenzia dal destro, in ter- 
mini morfologici, per il minore volume e il maggiore 
spessore delle pareti. Al suo interno sboccano, prive 
di valvole, le quattro vene polmonari. L’orifizio 
atrio-ventricolare è provvisto di una valvola dotata 
di due cuspidi, definita «valvola mitrale». 

Il ventricolo sinistro ha la forma di un cono ap- 
piattito, il cui apice corrisponde alla punta del cuore 
e alla cui base si aprono i due orifizi, venoso e arte- 
rioso, che lo connettono rispettivamente con l’atrio 
omolaterale e con la radice aortica. Come nell’arte- 
ria polmonare, l’aorta presenta alla sua origine tre 
valvole semilunari, che impediscono il reflusso di 
sangue dal vaso al ventricolo. 

Morfologicamente, il ventricolo sinistro si diffe- 
renzia dal destro per il maggiore spessore delle pare- 
ti, determinato dal regime pressorio che vige in que- 
sto settore del cuore, ben più elevato di quello pre- 
sente nel destro. Il cuore sinistro, infatti, raccoglie 
il sangue ossigenato di ritorno dalle vene polmonari 
e lo spinge nell’aorta e di qui nella grande circola- 
zione periferica. In quest’ultima, si osservano valo- 
ri di resistenza vascolare ben più alti di quelli pol- 
monari, che determineranno quindi valori di pres- 
sione più elevati nella camera ventricolare sinistra. 
Quest'ultima, quindi, svilupperà in modo particola- 
re il trofismo della sua parete muscolare. 


25-4 STRUTTURA DEL CUORE 


Le pareti del cuore sono per la massima parte for- 
mate da un particolare tessuto muscolare striato che 
viene denominato miocardio comune. Nella compa- 
gine del miocardio comune, si trovano formazioni 
muscolari specializzate, costituite da miocardio spe- 
cifico, che si organizzano nel sistema di conduzione 
del cuore. 

Il miocardio comune si dispone in fasci che pren- 
dono attacco su formazioni fibrose che, tra l’altro, 
costituiscono il sostegno delle valvole cardiache. 
Tale tessuto fibroso, nella sua globalità, prende il 
nome di scheletro fibroso del cuore. 

Le pareti cardiache sono rivestite esternamente 
dal foglietto viscerale del pericardio, definito epi- 
cardio. Internamente, esse sono tappezzate da una 
membrana rivestita in superficie da tessuto endote- 
liale. Questa struttura costituisce il cosiddetto en- 
docardio. 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 








FIGURA 25-5 Sistema di conduzione del cuore 
(visione dal lato destro). NSA) Nodo seno-atriale; 
TI) Tratti internodali; NAV) Nodo atrio-ventricolare; 
TC) Tronco comune del fascio di His; BD) Branca 
destra; BS) Branca sinistra (visibile alla sua origine); 
FP) Fibre del Purkinje. 
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miocardio specifico è rappresentato da: 


e tessuto nodale, da cui originano gli stimoli che 
determinano l’attività elettrica del cuore; 

e tessuto di conduzione, che costituisce la via pre- 
ferenziale di conduzione degli stimoli stessi. 


Esaminando in modo specifico il sistema di condu- 
zione del cuore, si distingueranno (fig. 25-5): 


- sistema seno-atriale, costituito dal nodo del seno 
(di Keith e Flack), situato tra lo sbocco della vena 
cava superiore e l’atrio destro. Il nodo occupa 
l’intero spessore della parete atriale. Le fibre che 
costituiscono tale nodo hanno la capacità di con- 
trarsi automaticamente, in modo ritmico, con 
una frequenza più elevata di ogni altra fibra mio- 
cardica. Tale nodo può quindi essere identificato 
come «segnapassi» (o «pace-maker») del cuore; 

- sistema atrio-ventricolare, che comprende alcuni 
tratti in continuità tra loro e cioè il nodo atrio- 
ventricolare e il tronco comune del fascio atrio- 
ventricolare, con le sue due branche, destra e 
sinistra, che si continuano in un dispositivo ter- 
minale a rete. 





Il nodo atrio-ventricolare (di Tawara-Ashoff) è si- 
tuato in prossimità della base del setto interatriale 
sul lato destro. Il tronco comune del fascio atrio- 
ventricolare (fascio di His) continua il nodo prece- 
dente, disponendosi nel tratto iniziale del setto in- 
terventricolare. Il tronco è lungo circa 1 centimetro 
e si divide in due branche, destra e sinistra, che 
danno origine a un plesso di fibre sottoendocardi- 
che (fibre del Purkinje), destinate a raggiungere le 
diverse parti dei ventricoli. 


25-5 VASCOLARIZZAZIONE 
DEL CUORE 


Le arterie coronarie (fig. 25-6), destra e sinistra. 
sono destinate alla vascolarizzazione del cuore. Esse 
originano in prossimità dell’inserzione delle valvole 
semilunari di destra e sinistra, rispettivamente, dal- 
la radice aortica (fig. 25-7). 

L’arteria coronaria sinistra, dopo un breve tratto 
(cosiddetto tronco comune), lungo da 0.5 a 2 centi- 
metri, si divide in due rami: 





FIGURA 25-6 Vascolarizzazione del cuore: le arterie 
coronarie (visione della superficie anteriore del 
cuore); TC) Tronco comune dell'arteria coronaria 
sinistra; C) Ramo circonflesso dell'arteria coronaria 
sinistra; IVA) Ramo interventricolare anteriore (o 
discendente anteriore) dell'arteria coronaria sinistra; 
ACD) Arteria coronaria destra. 
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FIGURA 25-7 Origine delle arterie coronarie. 
S) Valvole semilunari aortiche; A) Aorta; 

ACD) Origine dell'arteria coronaria destra; 
ACS) Origine dell'arteria coronaria sinistra. 


- l’interventricolare anteriore (o discendente ante- 
riore), che decorre lungo.il solco interventricolare 
anteriore; 

- il circonflesso, che si situa lungo il solco atrio- 
ventricolare sinistro. 


L’arteria coronaria destra scorre lungo l’omonimo 
solco atrio-ventricolare, circonda il margine acuto 
del cuore e dà origine ad una serie di rami tra cui, 
per importanza, si ricorderà l’interventricolare po- 
steriore (o discendente posteriore) che scorre lungo 
il solco interventricolare posteriore. 


25-6 INNERVAZIONE DEL CUORE 


Il cuore è innervato dal plesso cardiaco, alla cui 
formazione concorrono fibre parasimpatiche prove- 
nienti dai nervi vaghi e fibre ortosimpatiche deriva- 
te da gangli e da tronchi del tratto cervicale e tora- 
cico della catena dell’ortosimpatico. 

I rami cardiaci del vago originano nel collo e nel 
torace con notevole variabilità e si riuniscono in: 


- un gruppo superiore, che si stacca dal vago e si 
unisce al nervo cardiaco cervicale superiore del- 
l’ortosimpatico; 

- un gruppo medio, che resta indipendente fino al 
plesso cardiaco; 

- un gruppo inferiore, che raggiunge il plesso car- 
diaco insieme al nervo ricorrente. 


I nervi cardiaci dell’ortosimpatico sono: 


- il nervo cardiaco superiore, che origina dal gan- 
glio cervicale superiore, raggiunge il plesso car- 
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diaco passando a destra dietro all’arteria anonima 
e all'arco dell’aorta, e a sinistra seguendo la caro- 
tide comune; 

- il nervo cardiaco medio, che deriva dal ganglio 
cervicale medio e raggiunge direttamente il ples- 
so cardiaco; 

- il nervo cardiaco inferiore, che è costituito da 
diversi filamenti provenienti dal ganglio stellato e 
raggiunge direttamente il plesso cardiaco; 

- i nervi cardiaci toracici, che sorgono dal II-III-IV 
o V ganglio toracico e raggiungono il plesso diret- 
tamente, o dopo aver contratto anastomosi con 
altri nervi destinati a trachea, aorta e polmoni. 


Il plesso cardiaco (fig. 25-8 ) è situato davanti alla 
biforcazione tracheale, al di sotto e al di dietro del- 
l’arco aortico. E costituito, come si è visto, da fibre 
orto- e parasimpatiche. Da esso, si dipartono fila- 
menti che si distribuiscono ai vari distretti cardiaci 
seguendo le arterie coronarie. 
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FIGURA 25-8 Innervazione del cuore. 
PNC) Plesso nervoso cardiaco. 





CAPITOLO 26 


CENNI DI FISIOLOGIA 


E FISIOPATOLOGIA 


DELL'APPARATO CARDIOCIRCOLATORIO 





| Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


cardiocircolatorio. 








e gli aspetti principali della fisiologia e della fisiopatologia dell'apparato | 





26-1 INTRODUZIONE 


Il sistema circolatorio, endocrino e nervoso costitui- 
scono i principali elementi di coordinamento e inte- 
grazione dell’organismo e sono deputati al manteni- 
mento della condizione di omeostasi. 

Il sistema nervoso è interessato specialmente a 
consentire comunicazioni rapide, le ghiandole endo- 
crine alla regolazione di numerose funzioni organi- 
che (con interventi più lenti), il sistema circolatorio, 
infine, provvede all’integrazione dei primi due, gra- 
zie al trasporto di ormoni e mediatori chimici. 

Le funzioni del sistema circolatorio non si esauri- 
scono in questa attività di mediazione, poichè esso 
è soprattutto destinato al trasporto e alla distribu- 
zione di sostanze essenziali ai tessuti (ossigeno ed 
elementi nutrizionali) e alla rimozione dei prodotti 
terminali del catabolismo e della CO,. 

Il punto centrale del sistema cardiovascolare è 
rappresentato dalla pompa-motore, il cuore, cui si 
connettono i condotti di distribuzione, le arterie, di 
raccolta, le vene, e una vasta serie di sottili vasi che 
consentono gli scambi con i tessuti, i capillari. 

Il cuore è costituito da due pompe disposte in 
serie: una (la destra) spinge il sangue all’interno dei 
polmoni per consentire, a livello alveolare, l’assun- 
zione di ossigeno dall'aria ambiente e la cessione di 
anidride carbonica (dando così luogo alla circolazio- 
ne polmonare o piccolo circolo); l’altra (la sinistra) 
spinge il sangue in tutto l’organismo, per assicurare 
ossigeno e nutrienti ai vari tessuti e assumere meta- 
boliti di varia natura (costituendo così la circolazio- 
ne sistemica o grande circolo). Considerando il si- 
stema circolatorio nel suo insieme, si noterà che: 


- le grandi arterie, che presentano una prevalenza 
di fibre elastiche nelle pareti, attenuano il primo 
impatto della pulsatilità del flusso sanguigno, de- 
terminata dalle contrazioni cardiache; 

- le arteriole continuano la trasformazione del flus- 
so, che da pulsatile diviene continuo, e inoltre 
(grazie alla prevalenza di tessuto muscolare nelle 
loro pareti) distribuiscono il flusso a seconda del- 
le esigenze funzionali dei vari organi, contraen- 
dosi o dilatandosi; 

- nei capillari, la velocità di flusso rallenta a suffi- 
cienza per consentire adeguati scambi tissutali, 
resi possibili anche grazie all’esiguo spessore delle 
pareti, ridotte ad uno strato monocellulare. 


Dai capillari, il sangue si raccoglie nelle venule e, di 
qui, nelle vene di maggiori dimensioni, fino a giun- 
gere nelle cave che sboccano nell’atrio destro. 


26-2 IL METABOLISMO CARDIACO 


La reazione chimica che fornisce al cuore l'energia 
necessaria alla sua attività di pompa è identica a 
quella di tutte le altre cellule dell'organismo: 
ATP-ADP + P + energia. 

Il metabolismo che la cellula miocardica impiega 
per ricostituire ATP è di tipo aerobico, perché, a 
differenza della cellula muscolare scheletrica, non 
può contrarre, in misura apprezzabile, un «debito» 
di ossigeno, ma ha bisogno, a breve scadenza, di un 
recupero aerobico. Quest'ultimo è legato a reazioni 
ossidative che avvengono a livello mitocondriale, 
principalmente durante la fase diastolica (si veda più 
avanti). 
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Le molecole che forniscono energia al miocardio 
sono molto più varie di quelle usate dai muscoli 
scheletrici, che presentano un metabolismo essen- 
zialmente glucidico. Infatti, il cuore è in grado di 
utilizzare, attraverso il ciclo di Krebs, anche i latta- 
ti, i piruvati e gli acidi grassi non esterificati. In 
assenza di glucosio, circa 80% del metabolismo 
cardiaco può essere coperto dall’ossidazione degli 
acidi grassi. 


26-3 L'ATTIVITÀ ELETTRICA 
DEL CUORE 


La cellula miocardica possiede tre proprietà caratte- 
ristiche: 


e l’autoeccitabilità; 
e la conducibilità; 
e la contrattilità. 


Queste qualità sono presenti in tutte le cellule mio- 
cardiche, ma alcune di esse, in particolare, hanno 
sviluppato la capacità di dare origine e condurre 
impulsi in grado di provocare la contrazione delle 
altre. In questo senso, si distinguerà: 


- il miocardio specifico, che comprende il tessuto 
nodale e il tessuto di conduzione; 

- il miocardio aspecifico, che comprende il tessuto 
contrattile. 


Tessuto nodale 


Comprende fibre muscolari in grado di autoeccitar- 
si. E formato da due raggruppamenti di cellule: 


- il nodo seno-atriale (di Keith e Flack), situato al 
punto di incontro fra vena cava superiore e atrio 
destro. L'attività ritmica del cuore ha origine in 
questo nodo, chiamato anche centro primario, ad 
una frequenza di circa 70 battiti/minuto; 

- il nodo atrio-ventricolare (di Tawara), che si trova 
nella porzione più bassa del setto interatriale e 
che prosegue con il fascio di His. Il nodo di Tawa- 
ra è definito centro secondario, perchè le pulsa- 
zioni prendono origine da esso, quando il centro 
primario non è in grado di funzionare corretta- 
mente. La sua frequenza di scarica è infatti più 
bassa di quella del centro primario. 


La trasmissione dell'impulso generato nel nodo se- 
no-atriale può giungere nei ventricoli soltanto attra- 
verso il nodo di Tawara, che ne rappresenta l’unica 
porta di ingresso. La propagazione all’interno del 
nodo atrio-ventricolare è molto lenta, in modo tale 
che esso funge da «filtro» e punto strategico, su cui 


agiscono gli stimoli nervosi dell’orto- e del parasim- 
patico, modificando le modalità di trasmissione. 


Tessuto di conduzione 
(sistema di His-Purkinje) 


Possiede la proprietà di trasmettere uno stato di 
eccitazione a tutto il miocardio. Il sistema di His- 
Purkinje ricorda, da un punto di vista anatomico, 
un albero che, attraverso molteplici diramazioni a 
partire da un tronco, dà origine a due branche e poi 
a rami sempre più numerosi e sottili. 

Il significato funzionale del tessuto di conduzio- 
ne è duplice: 


- assicurare una più elevata velocità di conduzione; 
- attivare in maniera pressochè simultanea la mu- 
scolatura dei due ventricoli. 


Tessuto contrattile 


È formato da fibre muscolari striate la cui funzione 
è unicamente quella di contrarsi. Una delle differen- 
ze fondamentali tra muscolatura scheletrica e car- 
diaca è data dal carattere di sincizio funzionale del 
miocardio. Tale caratteristica fisiologica spiega per- 
chè il cuore, a differenza del muscolo scheletrico, 
non si comporta come la somma di molte unità indi- 
pendenti, ma obbedisce agli impulsi come una unità 
funzionale. 


26-3-1 Principi di elettrocardiografia 


Come per tutte le cellule dell'organismo, anche per 
quelle miocardiche esiste la possibilità di registrare 
una differenza di potenziale sulla superficie di mem- 
brana. La parte interna della cellula è infatti carica 
negativamente (potenziale di -90 mV), mentre all’e- 
sterno della membrana prevalgono le cariche positi- 
ve. Questo gradiente, definito «potenziale di mem- 
brana», è determinato dalla presenza di «pompe» 
ioniche che agiscono, in sostanza, mantenendo il 
Na” all’esterno della membrana e il K * all’interno. 
La loro azione richiede un consumo di energia, for- 
nita dalle molecole di ATP. 

Quando la cellula miocardica viene eccitata, en- 
trando quindi in attività, il suo potenziale trans- 
membrana si inverte (genesi del cosiddetto «poten- 
ziale d’azione»): tale situazione si definisce come 
depolarizzazione cellulare. La depolarizzazione 
coincide con l’ingresso di ioni Na * e Ca° * all’in- 
terno della cellula, che successivamente si carica. 

Più avanti, altri movimenti di ioni (Na e K+) 
riporteranno la cellula alla situazione di riposo, ri- 
pristinando il normale potenziale di membrana. 
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FIGURA 26-1 Tracciato elettrocardiografico. 


La somma di tutti i potenziali di azione, che si crea- 
no nel corso della propagazione dell’onda di eccita- 
zione miocardica, può essere schematizzata come 
una unica grande «freccia» che rappresenta global- 
mente la direzione e l’intensità dello stimolo. Tale 
«freccia» prende il nome di vettore e sintetizza lo 
stimolo eccitatorio che percorre le fibrocellule car- 
diache, in termini appunto direzionali e di intensità. 

L’elettrocardiografo rappresenta, in buona so- 
stanza, un sensibilissimo galvanometro capace di 
registrare, alla superficie del corpo, la somma delle 
variazioni di potenziale che si succedono durante 
l’attività cardiaca. 

L’elettrocardiogramma è la traduzione su carta 
(e, quindi, bidimensionale), sotto forma d’onda, di 
una azione vettoriale che, da un punto di vista ana- 
tomico e fisiologico, è un fenomeno tridimensio- 
nale. 

L’elettrocardiogramma (fig. 26-1) mostra alla 
considerazione: 


- l’onda P, che corrisponde alla depolarizzazione 
atriale; 

- il complesso QRS, che segnala l’inizio della depo- 
larizzazione ventricolare; 

- londa T, che corrisponde all’inizio della ripola- 
rizzazione ventricolare. 


26-4 IL CICLO CARDIACO 


L’attività cardiaca è sostanzialmente ciclica, alter- 
nando fasi di contrazione (sistole) ed espansione 
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(diastole) delle camere atriali e ventricolari. 

La sistole e la diastole sono regolate dall'apertura 
e chiusura della valvole atrio-ventricolari e semilu- 
nari, e si caratterizzano soprattutto per le modifica- 
zioni che il ventricolo subisce in termini di volume 
e pressione. 
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FIGURA 26-2 Curva pressione/volume del 


ventricolo sinistro in un singolo ciclo cardiaco 
(spiegazione nel testo). 
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Esaminiamo un ciclo cardiaco partendo, in modo 
arbitrario, dalla fase sistolica (fig. 26-2). 


Sistole ventricolare 


Alla fine della diastole, il ventricolo si è riempito e 
si contrae, realizzando un brusco aumento di pres- 
sione senza variazione volumetrica (fase di contra- 
zione isovolumetrica, durante la quale la valvola 
atrio-ventricolare e le semilunari sono chiuse). 
Quando la pressione ventricolare supera quella arte- 
riosa, le valvole semilunari si aprono: avrà così ini- 
zio la fase di eiezione ventricolare. In questa fase, 
possiamo riconoscere due momenti: uno rapido (eie- 
zione rapida), iniziale, durante il quale la pressione 
ventricolare cresce, mentre il volume diminuisce; ed 
una seconda (eiezione lenta), che si caratterizza per 
un decremento pressorio che accompagna la ridu- 
zione volumetrica ventricolare. 


Diastole ventricolare 


La fase di rilasciamento isovolumetrico ventricolare 
ha inizio con la chiusura delle semilunari. In questo 
periodo, si osserverà un brusco calo pressorio senza 
variazioni di volume. Mentre la pressione ventrico- 
lare si abbassa, gli atri vengono riempiti dalle vene 
(cave o polmonari) e di conseguenza aumenteranno 
pressione e volume in queste cavità. Quando la 
pressione atriale supera quella ventricolare, la val- 
vola atrio-ventricolare si aprirà e avrà inizio il riem- 
pimento ventricolare. Questo sarà inizialmente ra- 
pido, con importante aumento del volume ventrico- 
lare e modesto incremento pressorio, e poi più lento 
(fasi di riempimento ventricolare rapida e lenta ri- 
spettivamente). 


Sistole atriale 


Si manifesta al termine della fase diastolica e contri- 
buisce a migliorare il riempimento ventricolare. 


26-5 LA PORTATA CARDIACA 


La quantità di sangue che in un minuto viene invia- 
ta in una grande arteria dal ventricolo prende il 
nome di portata cardiaca. In formula, la portata 


cardiaca (PC) è: 
PC = FC - GS 


in cui FC è la frequenza cardiaca e GS la gittata 
sistolica (o volume sistolico), cioè la quantità di san- 
gue spinta dal ventricolo in arteria con una singola 
contrazione. La GS è la differenza tra volume ven- 
tricolare telediastolico e sistolico. 


Dalla PC, deriva l’indice cardiaco (IC) che si espri- 
me nella seguente formula: 


IC = PC/SC 


in cui PC è la portata cardiaca e SC la superficie 
corporea del soggetto esaminato. 

La PC viene misurata in litri/minuto e l’IC in 
litri/min/m? SC (per i valori di questi parametri, si 
veda la tabella 6-3). 

La PC può variare in numerose condizioni, adat- 
tandosi a particolari situazioni dell’organismo, fisio- 
logiche o patologiche. 

In termini più generali, tutte le condizioni che 
richiedono un aumentato apporto di ossigeno ai tes- 
suti provocano, attraverso una serie di fenomeni 
che vedono l’intervento del sistema nervoso auto- 
nomo, un aumento della portata cardiaca (attività 
fisica, stati febbrili, gravidanza, ipertiroidismo, 
ecc.). 

Ricordando che la PC è in diretta dipendenza 
dalle variazioni di FC e GS, si esaminerà di seguito 
come questi parametri possano essere modificati, 
causando, di conseguenza, incrementi o decrementi 


della PC. 


Frequenza cardiaca 


Come si è visto, al cuore giungono, con il plesso 
cardiaco, fibre di pertinenza orto- e parasimpatica. 
La loro azione è in grado di modificare la frequenza 
cardiaca, incrementandola (effetto cronotropo posi- 
tivo, mediato dall’ortosimpatico), o diminuendola 
(effetto cronotropo negativo, provocato dall’azione 
del parasimpatico). 

Numerosi farmaci di uso quotidiano in area criti- 
ca, primi fra tutti i cardiocinetici (adrenalina, dopa- 
mina, dobutamina, isoproterenolo), hanno una tipi- 
ca azione simpaticomimetica, provocando quadri di 
tachicardia, così come è nozione comune che mano- 
vre medico-chirurgiche, stimolando il vago, possano 
determinare fenomeni di bradicardia. 

Si deve inoltre notare che in alcune aree (arteria 
carotide, arco aortico, atri, vene cave e polmonari) 
esistono recettori sensibili a stimoli di vario tipo 
(chimici o meccanici) che inviano i propri impulsi ai 
centri vasomotori bulbari, determinando risposte 
diverse, non solo per quanto riguarda la frequenza 
cardiaca, ma anche la contrattilità miocardica e la 
situazione vascolare periferica. 

Ad esempio, la risposta dei barocettori (recettori 
sensibili allo stiramento o alla distensione), situati a 
livello aortico e carotideo, ad un quadro ipertensi- 
vo, sarà mediata dalle fibre parasimpatiche vagali e 
determinerà una riduzione della frequenza cardiaca. 
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La FC è anche influenzata dagli ormoni che possono 
agire con diversi meccanismi. La midollare del sur- 
rene produce adrenalina e noradrenalina, che deter- 
minano risposte di tipo simpatico, agendo su parti- 
colari recettori, detti alfa e beta, presenti a livello 
cardiaco e vascolare. La presenza di beta-recettori a 
livello cardiaco farà sì che, in condizioni di shock, la 
liberazione di adrenalina dal surrene provochi un 
incremento della frequenza cardiaca, che assume, in 
questo quadro patologico, un aspetto compensato- 
rio. 

In effetti, proprio come accade nello shock, l’in- 
cremento della FC cerca di compensare una riduzio- 
ne della GS (secondaria a cause di tipo diverso), con 
lo scopo di mantenere una normale PC. 


Gittata sistolica 


La GS si modifica al variare di tre importanti fat- 
tori: 


e la contrattilità miocardica; 

e il precarico (riempimento diastolico ventricola- 
re); 

e il postcarico (resistenza allo svuotamento ventri- 
colare). 


La contrattilità miocardica Il termine di inotropi- 
smo definisce la capacità delle fibrocellule miocardi- 
che di contrarsi. E evidente che tanto più energica 
ed efficiente sarà una contrazione, tanto maggiore 
sarà il valore della GS. 

L'elemento contrattile della cellula miocardica è 
il sarcomero, che è costituito da filamenti di actina 
e miosina. Il ruolo principale nel determinismo della 
contrazione miocardica è svolto dallo ione Ca**, 
situato a livello intracellulare. 

Esistono condizioni che comportano un aumen- 
to della contrattilità miocardica (inotropismo positi- 
vo) e altre che ne determinano la diminuzione (ino- 
tropismo negativo). 

Farmaci come i cardiocinetici o il calcio cloruro 
svolgono un’azione inotropa positiva, mentre altri 
prodotti, quali i beta-bloccanti, o particolari circo- 
stanze (alterazioni dell’equilibrio acido-base, come 
l’acidosi respiratoria o metabolica) comportano un 
effetto negativo sull’inotropismo cardiaco. 

La capacità contrattile della fibra miocardica è 
strettamente legata alla sua lunghezza: se questa 
aumenta, il sarcomero è in grado di incrementare la 
propria forza di contrazione fino ad un certo limite, 
al di là del quale un ulteriore allungamento compor- 
ta una riduzione dell’inotropismo. 

Starling ha studiato il rapporto che esiste tra 
forza sviluppata e lunghezza della fibra miocardica, 


Sistole 


Diastole 


Forza sviluppata o pressione ventricolare 





- — 
Lunghezza iniziale della fibra miocardica 
o volume telediastolico 


FIGURA 26-3 Curva di Starling 
(spiegazione nel testo). 


paragonando la prima alla pressione ventricolare si- 
stolica e la seconda al volume telediastolico (cioè il 
volume di sangue presente nel ventricolo alla fine 
della diastole). Nella figura 26-3, la curva inferiore 
descrive l'aumento di pressione dovuto all’incre- 
mento di volume durante la diastole, mentre la cur- 
va superiore identifica il livello pressorio sviluppato 
dal ventricolo per ogni riempimento. 

In fase diastolica, aumenti anche importanti di 
volume non provocheranno sensibili incrementi 
pressori, mentre, in fase sistolica, la pressione ven- 
tricolare si innalzerà anche con modesti valori di 
pressione di riempimento. Come si vede, ulteriori 
aumenti del volume telediastolico (che corrisponde 
alla lunghezza della fibrocellula miocardica) deter- 
mineranno una caduta della pressione sviluppata, 
cioè, in pratica, della forza ventricolare. 

In termini clinici, la contrattilità miocardica vie- 
ne definita con il valore della frazione di eiezione 


(FE): 
FE = volume sistolico/volume telediastolico, 


che identifica la percentuale del volume di sangue, 
presente nel ventricolo al termine della diastole, che 
viene, in corso di sistole, inviata nel vaso arterioso. 
Valori normali di FE sono dell’ordine di 60-70% (in 
termini pratici, il ventricolo spinge nell’arteria 70 
mL dei 100 che lo riempiono alla fine della diastole) 
(fig. 26-4). 
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Eiezione cardiaca 





Pressione atriale 


FIGURA 26-4 Relazione tra le eiezioni dei ventricoli 
destro e sinistro e le pressioni medie nei rispettivi 
atri. Si osservi che, per uguali pressioni nell'atrio 
destro (a) e sinistro (b) l’eiezione del ventricolo 
destro supera quella del ventricolo sinistro. Quindi, 
il ritorno venoso al ventricolo sinistro, che è in 
funzione dell’eiezione del ventricolo destro, supera 
l'uscita dal ventricolo stesso, per cui il volume 
diastolico e la pressione di questo ventricolo 
aumentano. Tuttavia, a causa del meccanismo di 
Starling, l'eiezione del ventricolo sinistro aumenta 
(da b a c). Solo quando le eiezioni dei due ventricoli 
sono identiche (a e c) si otterrrà un nuovo equilibrio 
stabile. In questa situazione, tuttavia, la pressione 
atriale sinistra (c) è maggiore di quella destra (a). 


Il precarico Con questo termine, si identifica il 
volume di riempimento ventricolare telediastolico 
che, secondo la legge di Frank-Starling, ha una rela- 
zione ben precisa con la gittata sistolica. 

Se il riempimento ventricolare aumenta, si osser- 
va un progressivo incremento della capacità contrat- 
tile ventricolare e, quindi, un aumento della gittata 
sistolica. Questo meccanismo, come si è già detto, 
non è valido per tutti i valori di riempimento (che, 
ricordiamolo, corrispondono anatomicamente alla 
lunghezza delle fibre miocardiche): oltre un certo 
livello di riempimento, la contrattilità miocardica e, 
quindi, la gittata sistolica diminuiscono. 

La pressione telediastolica ventricolare sinistra 
rappresenta un indice importante in clinica, poichè 
i suoi aumenti, al di là di un valore critico che si può 
considerare pari a 18 mmHg, identificano un cedi- 
mento dell’inotropismo cardiaco e preludono a un 
quadro di vero e proprio scompenso cardiaco. Il 
posizionamento in arteria polmonare di un catetere 
di Swan-Ganz consente la valutazione della pressio- 


ne capillare polmonare (o di incuneamento, o wedge 
pressure), che corrisponde in maniera abbastanza fe- 
dele alla pressione telediastolica ventricolare sini- 
stra. 

Condizioni di alterata contrattilità miocardica 
determineranno una modificazione della curva di 
Starling, spostandola verso il basso in caso di dimi- 
nuzione, o verso l’alto in caso di aumento (fig. 26-5). 

Bisogna però notare che, a sua volta, il precarico 
è ampiamente influenzato sia dal volume di ritorno 
venoso al cuore, sia dal tono venoso stesso. Su questi 
fattori, possono agire stimoli farmacologici e biologi- 
ci, in grado di modulare il precarico e quindi provo- 
care un diverso andamento della curva di Starling. 


Il postcarico Il postcarico di un cuore sano dipende 
dal livello di pressione aortica, e può essere definito 
come la tensione sviluppata dalla parete ventricolare 
sinistra in fase di eiezione. Però il postcarico che 
grava su una fibra muscolare dipende anche dalle 
dimensioni del cuore, secondo la legge di Laplace. 

Questa legge afferma che in un organo cavo 
distensibile la pressione di distensione (P) è uguale, 
a equilibrio raggiunto, alla tensione delle pareti (T) 
divisa per i due principali raggi di curvatura dell’og- 
getto (R, e R3). Per cui: 


P = T(1/R; + 1/R») 


In questa relazione, P rappresenta la pressione tran- 
smurale, cioè la differenza tra la pressione dal lato 
interno e quella dal lato esterno della parete. Poiché 
in un organo cavo di forma sferica, come il ventrico- 
lo, R; = R,, si avrà: 


P = 2T/R 


Questa legge dimostra che un cuore dilatato si trova 
in condizioni operative svantaggiate. Quando il rag- 
gio di una delle cavità del cuore aumenta, il miocar- 
dio deve sviluppare una tensione più grande per 
produrre un dato lavoro. 

Per questo motivo, il postcarico che deve tollera- 
re un ventricolo sinistro dilatato è maggiore di quello 
di un ventricolo sano, a parità di pressione aortica. 

Due elementi appaiono importanti nel determi- 
nismo della gittata sistolica, il grado di accorciamen- 
to che la fibrocellula miocardica può raggiungere e 
la dimensione del ventricolo. 

Il postcarico deriva dalle dimensioni del ventri- 
colo sinistro e dalla pressione arteriosa. La pressione 
arteriosa, a sua volta, origina dal prodotto fra porta- 
ta cardiaca e resistenze vascolari periferiche. Se, ad 
esempio, un processo di vasocostrizione determina 
un incremento della pressione arteriosa, si innesche- 
rà una reazione negativa di ritorno, in grado di de- 
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FIGURA 26-5 Diagramma indicativo delle relazioni che esistono tra pressione telediastolica 
ventricolare sinistra e performance miocardica, a livelli diversi di attività fisica o di quadro 
patologico. In ascissa sono indicate le condizioni in cui si manifestano dispnea o edema 
polmonare acuto. Le linee tratteggiate rappresentano i rami discendenti delle curve 

di performance ventricolare. Esse sono di rara osservazione clinica e mostrano il livello 
della performance ventricolare se la pressione telediastolica ventricolare sinistra fosse 


portata a valori più elevati. 


primere la contrattilità ventricolare, la gittata sisto- 
lica e la PC. 

Quando la funzionalità ventricolare sinistra vie- 
ne meno, e non vi è alcuna riserva di precarico, il 
postcarico diventa ancor più importante nel deter- 
minare la funzionalità miocardica. Numerosi fattori 
possono intervenire al fine di migliorare il postcari- 
co, ma molti di questi sono frustrati dal fatto che il 
consumo di ossigeno miocardico aumenta. Infatti, 
se le pareti cardiache hanno subito processi di iper- 
trofia, nel tentativo di compensare un aumentato 
postcarico, è possibile che la vascolarizzazione coro- 
narica non garantisca una condizione di sufficiente 
ossigenazione. 

Un’alternativa terapeutica è rappresentata dalla 
somministrazione di vasodilatatori, poiché le altera- 
zioni delle resistenze periferiche possono giocare un 
ruolo importante in quegli eventi emodinamici e 
metabolici, che vengono attribuiti esclusivamente 
ad una primitiva insufficienza del miocardio. 

I quadri patologici del miocardio possono origi- 
nare a seguito di eventi che, agendo sulla contratti- 
lità miocardica, sul postcarico o sul precarico, sono 
in grado di determinare una riduzione della PC. 


26-6 ASPETTI DI FISIOLOGIA 
DELLA CIRCOLAZIONE 


L’anatomia dei vasi sanguigni varia, via via che ci si 
sposta dall’aorta verso la periferia della circolazio- 
ne. Se la parete aortica è ricca di fibre elastiche, le 
arteriole presentano un'importante componente di 
muscolatura liscia e vanno incontro a fenomeni di 
vasocostrizione o vasodilatazione, per stimolazione 
di fibre adrenergiche o colinergiche. Il settore arte- 
riolare rappresenta la sede principale della resisten- 
za al flusso sanguigno e piccole variazioni del diame- 
tro di questi vasi sono in grado di provocare ampie 
modificazioni delle resistenze periferiche totali. 

Le arteriole si suddivideranno poi in metarterio- 
le e, di qui, avranno origine i capillari, provvisti di 
uno sfintere pre-capillare di muscolatura liscia. Le 
pareti dei capillari sono costituite da un singolo stra- 
to di cellule endoteliali, tenute insieme da una so- 
stanza intercellulare. 

I capillari confluiscono a formare le venule, le cui 
pareti sono di poco più spesse di quelle dei capillari. 
Presentano una modestissima parete muscolare che, 
risentendo dell’attività di fibre adrenergiche, può 
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comunque dare origine ad un fenomeno di venoco- 
strizione. 

In alcune aree, esistono infine delle anastomosi 
artero-venose che, saltando i capillari, mettono in 
connessione direttamente arteriole e venule. 


Flusso, pressione e resistenza 


Il sangue si muove grazie alla presenza di una dif- 
ferenza di pressione, andando da una zona dove 
la pressione è maggiore ad un’altra ove questa è 
minore. 

Il flusso (F) quindi rappresenta il rapporto tra 
pressione (P) e resistenza (R) secondo la formula: 


Pe PIR 


in cui la pressione è quella effettiva, cioè la differen- 
za tra pressione media all estremità arteriosa e a 
quella venosa. 

Il flusso del sangue nei vasi è di tipo laminare, 
analogamente a quanto accade nei tubi rigidi di pic- 
colo diametro. Lo strato di sangue più vicino alla 
parete non si muove e la velocità aumenta avvici- 
nandosi verso il centro, tanto che lo strato più inter- 
no di sangue presenta la velocità maggiore. 

Questa condizione si mantiene però fino ad un 
certo punto: superata una velocità critica il flusso 
diviene turbolento. Il fenomeno della turbolenza 
non è legato però soltanto alla velocità, ma anche al 
diametro del vaso e alla viscosità del sangue. In 
particolare, per quest’ultimo elemento, si può dire 
che il rapporto tra turbolenza del flusso e viscosità 
è inversamente proporzionale, per cui, se quest’ulti- 
ma diminuisce (come può accadere nei soggetti af- 
fetti da anemia), la possibilità di flusso turbolento 
aumenta. In condizioni normali, è probabile che il 
flusso ematico sia turbolento soltanto a livello della 
radice aortica. 

La velocità di un liquido, che si muove all’inter- 
no di un sistema di tubi, è in ogni punto inversa- 
mente proporzionale all’area della sezione trasversa 
del letto vasale totale in quel punto. Quindi la velo- 
cità del sangue, massima nell’aorta, tenderà a ridur- 
si notevolmente nel circolo capillare, per poi aumen- 
tare di nuovo nel percorso venoso di avvicinamento 
al cuore. 

La formula di Hagen-Poiseuille mette in rappor- 
to il flusso in un tubo lungo e stretto, il raggio del 
tubo e la viscosità: 


F = (Pa— Pb) - 7/8 - 1/n- r‘/l, in cui F è il flusso, 
(Pa— Pb) è il gradiente pressorio tra le due estremi- 
tà del tubo, n è la viscosità, 1 è la lunghezza e r il 
raggio del tubo. 

Poiché, come già detto, F = (Pa — Pb)/resistenza 


al flusso, si potrà scrivere che la resistenza R al 
flusso è pari a 8 nl/mr'. 


Da questa relazione deriva che flusso e resistenza 
sono grandemente influenzate, in vivo, dalle dimen- 
sioni del vaso. Ad esempio, un aumento del raggio 
di un vaso di appena 1/16 raddoppia il flusso. 

Un altro elemento che influenza in maniera im- 
portante il flusso è rappresentato dalla viscosità. 
Nel sangue, la viscosità risiede sulla frazione corpu- 
scolata, cioè soprattutto nei globuli rossi. Si può 
osservare che, nei vasi di piccolo diametro, quali 
arteriole, venule o capillari e, di conseguenza, nel- 
l'organismo in toto, la viscosità aumenta, se si incre- 
menta l’ematocrito, molto meno che nei singoli 
grossi vasi. 

In effetti, gli eritrociti tendono a posizionarsi 
verso il centro del vaso e, in tal modo, un ramo che 
si distacchi come collaterale tende a ricevere del 
sangue ricco in plasma e povero in globuli rossi. 
Questo fenomeno spiega il minor ematocrito che i 
capillari presentano rispetto ai grossi vasi. 


La pressione arteriosa 


Nel paragrafo 6-1, si è a lungo parlato di quali siano 
gli elementi che determinano la pressione arteriosa. 

Qui converrà ricordare che la pressione arteriosa 
si modifica in misura modesta lungo le arterie di 
grande e medio calibro, ma scende rapidamente lun- 
go le arterie piccole e le arteriole, a seguito dell’au- 
mento della resistenza vascolare. La pressione me- 
dia all'estremo distale delle arteriole oscilla tra 30 e 
38 mmHg, anche se variazioni possono essere deter- 
minate da fenomeni di vasocostrizione e vasodilata- 
zione. 

Se misuriamo la pressione arteriosa con una can- 
nula intravascolare e leghiamo l’arteria a valle del 
punto di inserzione, registreremo la cosiddetta pres- 
sione frontale. L'interruzione del flusso ematico fa 
sì che tutta l’energia cinetica del flusso arterioso sia 
trasformata in energia di pressione. 

L’inserzione di un tubo a T in un vaso e la misu- 
razione della pressione nel braccio laterale del tubo 
(fig. 26-6), in una condizione di trascurabile caduta 
di pressione lungo il tubo stesso (a causa delle resi- 
stenze), dà luogo alla registrazione della pressione 
laterale, che equivale a quella frontale diminuita 
dell'energia cinetica, poiché secondo il principio 
di Bernoulli, l'energia totale (cioè la somma di ener- 
gia cinetica del flusso e di quella di pressione) è 
costante. 

L'applicazione del principio di Bernoulli riveste 
una notevole importanza fisiopatologica. Secondo 
questo principio, la pressione laterale che distende 
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FIGURA 26-6 


200 cm/s 


100 cm/s 


In un condotto, la sezione più ristretta (b) si caratterizza per una minore 


pressione laterale (P) e una maggiore velocità di flusso (v) (spiegazione nel testo). 


le pareti del vaso è tanto minore, quanto maggiore 
è la velocità di flusso. Se un vaso si restringe, la 
velocità di flusso nel tratto ristretto aumenta e, in 
contemporanea, la pressione laterale diminuisce. In 
questo modo, le lesioni vascolari (ad esempio atero- 
sclerotiche), che provocano il restringimento di un 
vaso sanguigno, tendono ad automantenersi. 


Il circolo capillare 


Anche se una quota molto modesta della massa ema- 
tica si trova nei capillari, il loro ruolo appare fonda- 


Filtrazione 






Pf = 32 mmHg 


H:O, soluti, 
proteine (albumina) 


Capillare linfatico 


mentale, poiché essi consentono la cessione di O; e 
sostanze nutritive ai tessuti, recuperando la CO; e 
i prodotti di rifiuto che derivano dal metabolismo 
cellulare. 

La pressione nei capillari può essere estrema- 
mente variabile, ma si ammette che essa possa esse- 
re pari a circa 32 mmHg all’estremo arterioso e 15 
mmHg a quello venoso. 

Le pareti dei capillari sono membrane sottili, che 
si comportano come se presentassero dei piccoli pori 
in grado di lasciar passare molecole più piccole di 


Riassorbimento 


| 


Pf = 15 mmHg 





Pco = 25 mmHg Vv 








Pressione rissutale=1 mmHg 


FIGURA 26-7 Rappresentazione schematica degli elementi responsabili della filtrazione 
e del riassorbimento attraverso la parete capillare (forze opposte di Starling) e della 
formazione di linfa [A, V) Terminali arterioso e venoso del capillare; Pf) Pressione di 


filtrazione; Pco) Pressione colloido-osmotica]. 
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quelle proteiche. I principali movimenti di acqua e 
soluti, attraverso le pareti dei capillari, avvengono 
per diffusione e filtrazione. 

La velocità di filtrazione dipende direttamente 
dalle forze opposte di Starling, che sono: 


- la pressione effettiva di filtrazione, cioè la pres- 
sione idrostatica del capillare meno la pressione 
idrostatica del liquido interstiziale; 

- la pressione, che si oppone alla prima, di riassor- 
bimento, il cui gradiente è di segno contrario al 
precedente, essendo data dalla pressione colloi- 
do-osmotica del plasma diminuita della pressione 
colloido-osmotica del liquido interstiziale (fig. 
26-7). 


La pressione colloido-osmotica del plasma è pari a 
25 mmHg, mentre quella idrostatica del liquido in- 
terstiziale è di circa 1-2 mmHg. 

In base ai gradienti che si stabiliscono, del liqui- 
do passerà negli spazi interstiziali all'estremo arte- 
rioso dei capillari, dove la pressione di filtrazione 
supera quella oncotica del plasma e, viceversa, en- 
trerà nei capillari all'estremo venoso, dove la pres- 
sione colloido-osmotica supera quella effettiva di 
filtrazione. 

Infatti, all'estremo arterioso si avrà: 


Pf- Pco = (32— 1)- 25 = 6 mmHg 


(quindi un gradiente diretto verso il settore extraca- 
pillare), e all'estremo venoso: 


Pco- Pf = 25-(15-1) = 11 mmHg 


questa volta diretto verso l’interno del vaso. 


La circolazione venosa 


Il ritorno del sangue verso il cuore avviene senza 
dubbio grazie all energia cinetica che il cuore stesso 
imprime al flusso ematico ma, a favorire il circolo 
venoso, intervengono anche altri fattori, quali: 


- l’azione di pompa toracica, che si configura nel- 
l’effetto aspirativo realizzato dalla pressione ne- 
gativa intrapleurica. In fase inspiratoria, la mag- 
giore negatività della pressione intrapleurica si 
trasmette alle grosse vene centrali, favorendo il 
ritorno venoso. Il diaframma, inoltre, in questa 
fase, si sposta verso il basso, determinando un 
aumento della pressione intra-addominale e spin- 
gendo il sangue verso il cuore; 

- le variazioni della pressione atriale durante il ci- 
clo cardiaco. Infatti, durante la fase di efflusso 
sistolico, le valvole atrio-ventricolari vengono ti- 
rate verso il basso e in tal modo si determina un 
aumento della capacità degli atri. Questi ultimi 


aspirano quindi il sangue dalle vene, contribuen- 
do a migliorare il ritorno venoso; 

- l’azione della pompa muscolare, che si estrinseca 
nella compressione dei vasi venosi esercitata dalla 
contrazione muscolare. Poiché le valvole venose 
impediscono il movimento retrogrado, il sangue 
si muoverà verso il cuore. 


26-7 ASPETTI DELLA REGOLAZIONE 
NERVOSA DEL CUORE 


L’innervazione estrinseca del cuore, organo dotato 
di automatismo, ha solo lo scopo di regolarne l’atti- 
vità, mediante una serie di meccanismi periferici di 
eccitazione e di inibizione. Da questo punto di vi- 
sta, il miocardio è profondamente diverso dai mu- 
scoli scheletrici, privi di automatismo, che si con- 
traggono soltanto a seguito di un impulso centrale, 
che origina dai motoneuroni. 

E verosimile che questa azione regolatrice si 
eserciti in misura prevalente sulle strutture che gui- 
dano l’attività ritmica del cuore, risultando mediata 
dall’intervento dell’ortosimpatico e del parasimpa- 
tico. 

Si dovrà definire anzitutto quali sono gli effetti 
che l’innervazione estrinseca può provocare sul cuo- 
re. Parleremo di: 


- effetto cronotropo, per quanto concerne la fre- 
quenza del cuore; 

- effetto inotropo, per quello che riguarda la sua 
contrattilità; 

- effetto batmotropo, che riguarda l’eccitabilità 
miocardica; 

- effetto dromotropo, che concerne la conducibi- 
lità. 

Parasimpatico Gli impulsi vagali esercitano la loro 

azione inibente sul cuore, raggiungendo il massimo 

effetto sulle strutture del nodo seno-atriale e sulla 

parte rostrale del nodo atrio-ventricolare. L'azione 

del parasimpatico si esprime con: 


- effetto cronotropo negativo (rallentamento della 
frequenza cardiaca); 

- effetto dromotropo negativo (rallentamento della 
conduzione atrio-ventricolare); 

- effetto batmotropo negativo (sul nodo seno-atria- 
le, con possibile comparsa di turbe dell’attività 
elettrica del cuore). 


Non è presente, almeno in sede ventricolare, un 
effetto inotropo negativo. 


Ortosimpatico Come il parasimpatico, si caratte- 
rizza per la presenza di due sinapsi in serie, ma la 


seconda di queste è a mediazione adrenergica e non 
colinergica. A differenza del parasimpatico, che rag- 
giunge prevalentemente le strutture dotate di auto- 
ritmicità, l’ortosimpatico innerva anche i ventri- 
coli. 

L’ortosimpatico accelera la depolarizzazione dia- 
stolica e tale fenomeno è attribuito ad una diminu- 
zione della permeabilità per il K* e ad un aumento 
di quella del Na * 

In termini funzionali, l’azione dell’ortosimpati- 
co darà luogo a: 


- effetto cronotropo positivo; > J SD ge 
- effetto dromotropo positivo; —> conducida ch 
- effetto batmotropo positivo; piceclaitlà 


- effetto inotropo positivo. ingl 


26-8 REGOLAZIONE 
DELLA CIRCOLAZIONE PERIFERICA 


In condizioni di omeostasi, ad ogni organo è assicu- 
rato un flusso di sangue sufficiente, non solo grazie 
alla normalità della PC, ma anche in virtù della 
regolazione del circolo, che permette la ripartizione 
tra i vari distretti del volume totale di sangue, sulla 
base delle esigenze metaboliche, parziali o totali, 
che possono variare di momento in momento. 

La regolazione della PC prevede quindi la perfet- 
ta integrazione di: 


- meccanismi cardiaci; 
- meccanismi periferici. 


In precedenza, si è parlato degli elementi determi- 
nanti l’attività contrattile del cuore e, in questa se- 
de, si tratterà dei meccanismi periferici. Questi so- 
no legati a due fattori: 


- le variazioni del tono vasomotore delle arteriole, 
che fungono da resistenze al flusso di sangue che 
proviene dal serbatoio elastico rappresentato dal- 
le grandi arterie; 

- le variazioni del tono venomotore, dal momento 
che le vene fungono da sistema capacitivo, in 
grado di regolare il ritorno ematico al cuore e, 
quindi, la gittata sistolica. 


Le arteriole rappresentano un punto strategico per 
la regolazione rapida ed efficiente delle resistenze 
vascolari periferiche e, quindi, per la determinazio- 
ne della pressione arteriosa e la ripartizione del flus- 
so sanguigno. Questa funzione è legata al tono delle 
miocellule parietali che, sulla base della legge di La- 
place (in questo caso scritta T = P + R), possono 
determinare un’ampia variazione del livello delle 
resistenze. 
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La parete muscolare arteriolare è innervata da fibre 
postgangliari appartenenti all’ortosimpatico, che è a 
sua volta, sotto l’influenza del centro vasomotore, 
localizzato a livello bulbare. Il parasimpatico riveste 
un ruolo marginale nella regolazione del tono arte- 
riolare, agendo soltanto su alcuni settori, grazie alla 
liberazione di sostanze vasodilatatrici. 

La muscolatura liscia arteriolare però, oltre che 
dall’ortosimpatico, può subire influenze di tipo or- 
monale (soprattutto da parte di ormoni surrenalici, 
quali l'adrenalina e la noradrenalina) e da una serie 
di sostanze vasoattive di tipo diverso. Questi mec- 
canismi di regolazione sono sovente legati alle con- 
dizioni metaboliche locali dell’organo specifico va- 
scolarizzato. 

Anche nei sistemi a bassa pressione (circolo pol- 
monare, sistema venoso) il controllo della muscola- 
tura liscia si fonda sull’intervento dell’ortosimpati- 
co, di ormoni e di metaboliti locali. 

Per quanto concerne la regolazione delle circola- 
zioni distrettuali (cervello, cuore, ecc.), si può am- 
mettere che negli organi più «nobili» essa è affidata 
all’azione locale di sostanze diverse e, in queste se- 
di, i meccanismi nervoso, vasomotorio e ormonale 
passano in secondo ordine. 


26-9 AZIONE DEL SISTEMA NERVOSO 
SULLA CIRCOLAZIONE 


I centri nervosi bulbari hanno a disposizione, per 
regolare la circolazione, due grandi categorie di ef- 
fettori: le fibre automatiche del cuore e le strutture 
muscolari delle pareti vascolari. 

Ma tale regolazione non potrebbe essere effet- 
tuata se non giungessero, in continuazione, infor- 
mazioni dalla periferia, in grado di realizzare quella 
che viene definita «regolazione riflessa della circola- 
zione». Tali informazioni provengono da numerosi 
recettori (barocettori, chemiocettori, meccanocet- 
tori, recettori atriali), attraverso vie di pertinenza 
del sistema nervoso autonomo, alla cui azione pos- 
sono affiancarsi impulsi ormonali. 

A loro volta, i centri bulbari sono in connessione 
con altre strutture nervose (ipotalamo, centri del 
respiro, corteccia cerebrale). 

I barocettori, situati a livello dell’avventizia del- 
le grandi arterie, posseggono la proprietà di essere 
sensibili alla distensione delle pareti e, quindi, alla 
pressione endoluminale. 

Essi sono in grado di rispondere, sia ai valori 
assoluti della pressione arteriosa, sia al suo rapido 
incremento. Assumono dunque un ruolo fondamen- 
tale nel mantenere l’omeostasi pressoria. 
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L’aumento della pressione arteriosa provocherà, in 
via riflessa, vasodilatazione, caduta della pressione, 
bradicardia. 

I recettori atriali sono localizzati, in buon nume- 
ro, nel subendocardio. Essi inviano informazioni 
sulla condizione di riempimento atriale, di ritorno 
venoso, di volume diastolico ventricolare. Un rapi- 
do incremento della pressione atriale può causare un 
aumento della frequenza cardiaca (riflesso di Bain- 
bridge, non sempre presente). 


I chemiocettori, localizzati a livello del glomo caro- 
tideo e aortico, agiscono sia sulla funzione cardiocir- 
colatoria, sia su quella respiratoria, contribuendo 
alla loro integrazione. La loro influenza sull’attività 
respiratoria è continua, mentre per quanto riguarda 
la circolazione, si può dire che essi agiscono in con- 
dizioni di emergenza. I chemiocettori rispondono a 
situazioni di ipossiemia, ipercapnia, acidosi, deter- 
minando un incremento della gittata sistolica e una 
vasocostrizione riflessa. 


CAPITOLO 27 


ASPETTI CLINICI DELL'INSUFFICIENZA 
CARDIOCIRCOLATORIA 


Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti eziologici dello scompenso cardiaco; 
e i quadri clinici più tipici dello scompenso cardiaco; 
e l’impiego della digitale nel paziente affetto da insufficienza cardiaca. 


L 


27-1 SCOMPENSO CARDIACO 


27-1-1 Definizione 


Lo scompenso cardiaco può essere definito da un 
punto di vista: 


- clinico; 
- emodinamico; 
- biochimico-metabolico. 


Aspetto clinico Lo scompenso cardiaco è determi- 
nato dal cedimento dell’efficienza del cuore per cau- 
se morbose che ledono il miocardio direttamente 
(ad esempio, le miocardiopatie), o indirettamente 
(ad esempio, valvulopatie, cardiopatie congenite, 
ipertensione arteriosa). 


Aspetto emodinamico Lo scompenso cardiaco è 
caratterizzato da un aumento della pressione diasto- 
lica di riempimento del ventricolo o dei ventricoli, 
che può essere dovuta ad una diminuita distensibili- 
tà delle pareti ventricolari, oppure ad una iperdi- 
stensione delle fibre miocardiche. 


Aspetto biochimico-metabolico Lo scompenso car- 
diaco è determinato da un’alterata utilizzazione del- 
l'energia da parte del miocardio, con conseguente 
riduzione dell’efficienza cardiaca. 


27-1-2 Patogenesi 


1. Insufficienza miocardica (diminuzione dell’ino- 
tropismo) 
- sovraccarico di pressione o sistolico (aumento 
del postcarico: ipertensione arteriosa); 


— sovraccarico di volume o diastolico (aumento 
del precarico: insufficienza aortica); 

- alterazioni metaboliche (ad esempio, insuffi- 
cienza coronarica); 

- miocardiopatie. 


2. Disturbi del ritmo 
- alterazioni dell’eccitabilità (disturbi del bat- 
motropismo: fibrillazione atriale, extrasisto- 
lia); 
- alterazioni della conduzione (disturbi del dro- 
motropismo: blocco atrio-ventricolare totale). 


3. Ostacolo meccanico al riempimento ventricolare 
- ostacolo all’afflusso nel ventricolo (ad esem- 
pio, mixoma atriale); 
- ostacolo alla mobilità delle pareti (ad esempio, 
pericardite costrittiva, tamponamento cardia- 
co). 


4. Ridotto ritorno venoso 
- vasodilatazione generalizzata; 
- ipovolemia (ad esempio, emorragia); 
- ostacolo al ritorno venoso (ad esempio, trom- 
bosi cavale). 


5. Sindromi ipercinetiche con scompenso ad alta 
portata cardiaca 
- tireotossicosi; 

morbo di Paget; 

anemia grave; 

shock settico in fase iniziale. 


27-1-3 Forme cliniche 


Il quadro clinico dello scompenso cardiaco è caratte- 
rizzato, non tanto da sintomi cardiaci, quanto da 
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disturbi funzionali degli organi periferici ipoperfu- 
si, sovrariempimento del sistema venoso, ritenzione 
idrosalina. Si suole distinguere tre quadri clinici: 


- scompenso cardiaco sinistro; 

- scompenso cardiaco destro; 

- scompenso globale (che, semplificando, può cli- 
nicamente essere considerato la somma dei primi 


due). 


Tali quadri possono essere, a seconda della loro in- 
sorgenza e della persistenza nel tempo, acuti e cro- 
nici. 


Scompenso sinistro 


Cause 

Ipertensione arteriosa sistemica, valvulopatie aorti- 
che, insufficienza mitralica, insufficienza coronari- 
ca, miocardiopatie, aritmie gravi. 


Patogenesi 
Lo scompenso cardiaco sinistro provoca: 


- inadeguata perfusione dei tessuti a valle del ven- 
tricolo sinistro; 

- accumulo di sangue a monte del ventricolo sini- 
stro. 





FIGURA 27-1 Quadro clinico dello scompenso 
cardiaco sinistro, caratterizzato soprattutto da 
ortopnea e dispnea. 
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Sintomatologia 

Tosse secca, astenia, nicturia, dispnea (ortopnea, 
dispnea parossistica), edema polmonare acuto, 
emottisi (fig. 27-1). 


Scompenso destro 


Cause 

Scompenso cardiaco sinistro, valvulopatie tricuspi- 
daliche e polmonari, valvulopatie mitraliche, car- 
diopatie congenite, malattie polmonari, pericardite 
costrittiva, tromboembolia polmonare. 


Patogenesi 
Il cedimento delle sezioni cardiache destre deter- 
mina: 


- aumento del volume residuo post-sistolico ventri- 
colare destro; 

- aumento della pressione diastolica ventricolare 
destra; 

- aumento della pressione venosa. 


Sintomatologia 

Anoressia da congestione dell’apparato gastro-ente- 
rico, epatomegalia, turgore delle giugulari, cianosi 
periferica, edemi declivi, versamenti  sierosi 
(fig. 27-2). 





FIGURA 27-2 Quadro clinico dello scompenso 
cardiaco destro, caratterizzato da cianosi periferica, 
turgore delle giugulari, edemi declivi, epatomegalia, 
ascite. 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 
e ETENE CONTROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 


APPENDICE - NOTE SULL’IMPIEGO DELLA DIGITALE 


Con questo termine generico, si indicano numerose 
sostanze, definite glucosidi cardioattivi, chimica- 
mente costituite da un gruppo glucidico, uno stero- 
lico ed uno beta-lattamico. Esse derivano dalla digi- 
talis purpurea o lanata e, nella pratica clinica, sono 
utilizzate soprattutto nei due composti: 


- digossina e suoi derivati; 
- digitossina e suoi derivati. 


Queste due sostanze differiscono notevolmente fra 
loro sotto il profilo farmacocinetico, mentre non 
presentano sotanziali diversità per quello farmaco- 
dinamico. 
Gli effetti della digitale sul cuore sono così rias- 
sumibili: 
e aumento dell’inotropismo cardiaco; 
e potenziamento del processo di accoppiamento fra 
eccitazione elettrica e contrazione meccanica; 
e aumento del batmotropismo (con possibile insor- 
genza di foci ectopici); 
e riduzione della frequenza del nodo seno-atriale; 
e diminuzione della velocità di conduzione atrio- 
ventricolare; 
e aumento del consumo di ossigeno miocardico. 


I glucosidi cardioattivi si fissano su specifici recetto- 
ri della fibrocellula miocardica. Essi agirebbero su di 
un enzima (ATP-asi della pompa Na * /K * ) con con- 
seguente maggior passaggio di Na* e Ca** allin- 
terno della cellula e corrispondente perdita di K *. 


La digitale può essere somministrata per via ora- 
le, intramuscolare o endovenosa (tab. 27-1), ma un 
suo corretto utilizzo non può prescindere dal con- 
trollo dei livelli plasmatici di digitalemia, poichè il 
margine tra dose terapeutica e tossica è minimo (l’in- 
dice terapeutico della digitale è quindi piuttosto bas- 
so). 

I segni della tossicità digitalica possono essere 
raggruppati in cardiaci ed extra-cardiaci. 

Tra i primi ricorderemo: 


bradicardia; 

dissociazione atrio-ventricolare; 

- insorgenza di aritmie atriali e ventricolari; 
blocco atrio-ventricolare. 


Tra i secondi, si annoverano soprattutto quelli di 
ordine gastro-enterico (nausea, vomito), visivo (vi- 
sione offuscata, scotoma, alterata percezione dei co- 
lori), neurologico (astenia, cefalea, convulsioni, ver- 
tigini). 

Per quanto riguarda le indicazioni all’impiego 
della digitale, si ammette che essa è: 


- estremamente efficace in caso di scompenso car- 
diaco a bassa portata, o nel trattamento della fi- 
brillazione atriale, o di altre tachiaritmie sopra- 
ventricolari; 

- molto efficace nel trattamento dello scompenso 
cardiaco a origine ipertensiva, coronaropatica, 
valvulopatica, o da cardiomiopatia; 
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DIGOSSINA DIGITOSSINA 
Assorbimento gastro-intestinale 60-85% 90-100% 
Inizio dell’azione (minuti) 15-30 25-120 
Effetto massimo (ore) 1.5-5 4-12 
Emivita media 36 ore 4-6 giorni 


Principali vie metaboliche 
e/o di eliminazione 


Escrezione renale, 
qualche eliminazione 


Biotrasformazione epatica, 
escrezione renale di metaboliti 


per via gastro-intestinale 


Legame alle proteine (alla 


concentrazione terapeutica) 25% 
Dose media di digitalizzazione 
- orale 1.25 - 1.5 mg 
- endovenosa 0.7 - 1.2 mg 
Dose di mantenimento usuale 

giornaliera 0.25 - 0.5 mg 





90% 


0.75 -1 mg 
1 mg 


0.1 mg 








TABELLA 27-1 Aspetti di farmacocinetica e di impiego terapeutico della digossina e della digitossina. 
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--obabilmente poco efficace nei quadri di scom- 
censo cardiaco ipercinetico o nelle miocarditi; 

scarsa efficacia nei quadri di pericardite co- 
ritriva, tamponamento cardiaco, stenosi mitra- 
ca non accompagnata da scompenso cardiaco 


zēstro. 





--: le controindicazioni all’uso del farmaco, si ri- 


rderà: 


idiosincrasia alla digitale; 

intossicazione digitalica; 

cardiomiopatia ipertrofica; 

infarto miocardico acuto, in assenza di segni di 
scompenso cardiaco; 

blocco atrio-ventricolare; 

ipokaliemia; 

terapia infusionale in corso con sali di calcio; 
bradicardia; 

tachicardia ventricolare; 


- sindrome di Wolff-Parkinson-White. 


In termini clinici, particolare attenzione dovrà esse- 
re posta alla comparsa eventuale di un quadro di 
intossicazione digitalica. 

Vari fattori possono favorirla e, tra essi, ricorde- 
remo l’età avanzata, l’infarto miocardico e l’ische- 
mia coronarica, l’ipossiemia, l'insufficienza renale, 
l’ipotiroidismo, l’ipercalcemia, la deplezione di ma- 
gnesio, l’ipopotassiemia. Tutti questi elementi ridu- 
cono la tolleranza alla digitale, determinando una 
intossicazione latente. Di particolare rilievo è la 
presenza di ipopotassiemia, che segue sovente la 
terapia diuretica e l’iperaldosteronismo secondario. 

Nei pazienti a rischio, sarà opportuno valutare 
periodicamente i livelli di digitalemia e, al tempo 
stesso, controllare la situazione clinica e la morfolo- 
gia del ECG, al fine di ridurre i rischi di intossica- 
zione e ottimizzare la terapia. 


CAPITOLO 28 


L'ARRESTO CARDIOCIRCOLATORIO 


| Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e l’eziologia e gli aspetti clinici dell’arresto cardiocircolatorio; 
e le tecniche di rianimazione cardio-polmonare; 
e i principali farmaci e le metodiche di terapia del quadro; 


28-1 DEFINIZIONE 


L’arresto cardiocircolatorio (ACC) costituisce un 
quadro clinico di estrema emergenza operativa, pro- 
vocato dalla grave compromissione, o dalla cessazio- 
ne dell’attività di pompa meccanica del cuore. Da 
tale situazione, deriva l'impossibilità all'invio in cir- 
colo di una quantità di sangue sufficiente a garanti- 
re una corretta perfusione dei vari organi e, soprat- 
tutto, del cervello. Gli aspetti sintomatologici e te- 
rapeutici dell ACC si fondano appunto su quest’ul- 
tima importante considerazione (fig. 28-1). 


Perdita di coscienza 





Apnea o gasping 


e la strumentazione necessaria in fase di diagnosi e di terapia. 





28-2 EZIOLOGIA 


L’ACC può essere provocato da numerosissime af- 
fezioni, di natura cardiaca o extra-cardiaca, breve- 
mente riassunte nella tabella 28-1. 

Tra le cause citate, la maggiore importanza è 
senza dubbio rivestita dai quadri di alterazione del- 
l’irrorazione coronarica, che determinano condizio- 
ni di ipossia miocardica, manifestandosi clinicamen- 
te in termini di angina pectoris o di infarto. Allo 
stesso modo, varie forme di cardiopatia sono in gra- 
do di provocare un decremento della perfusione co- 


Cianosi 


(A 





Assenza 
di polso 
carotideo 





Valutazione elettrocardiografica 


FIGURA 28-1 Rappresentazione schematica di un quadro di arresto cardiocircolatorio. 
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CARDIOPATIE 


Insufficienza coronarica (acuta o cronica) su base 
aterosclerotica 

Esiti di infarto del miocardio (aneurisma del ventrico- 
lo sinistro) 

Spasmo coronarico 

Coronaropatia acquisita non aterosclerotica 

Coronaropatia congenita 

Valvulopatia (soprattutto stenosi aortica) 

Endocardite infettiva 

Miocardite 

Cardiomiopatia (in special modo stenosi subaortica 
ipertrofica idiopatica) 

Tumore cardiaco 


ALTERAZIONI DELL'ATTIVITÀ ELETTRICA DEL CUORE 


Allungamento dell'intervallo Q-T 

Alterazioni secondarie del sistema di conduzione 
Aritmie ipercinetiche gravi 

Blocco atrio-ventricolare 

Malattia del nodo seno-atriale 

Sindrome di Wolff-Parkinson-White 





ALTERAZIONI DELL'ATTIVITÀ MECCANICA 
DEL CUORE 


Rottura o dissezione di aneurisma aortico 
Stato di shock 

Tamponamento cardiaco 

Tromboembolia polmonare 
Pneumotorace ipertensivo 





TABELLA 28-1 Eziologia dell'arresto cardiocircolatorio. 


ronarica o, innescando severe turbe del ritmo, di 
alterare in modo rilevante l’attività meccanica del 
miocardio. 

Le stesse turbe del ritmo possono originare non 
solo da alterazioni del dromotropismo o del batmo- 
tropismo ma, talora, sono determinate da eventi 
diversi, tra i quali assumono rilievo notevole le alte- 
razioni elettrolitiche e l’azione di numerosi farmaci. 

L’iperkaliemia, ad esempio, provoca una ridu- 
zione nella attività del sistema di conduzione mio- 
cardico e delle cellule cardiache, potendo condurre 
ad arresto cardiaco. Al contrario, l’ipokaliemia com- 
porta un aumento dell’eccitabilità miocardica e de- 
termina la possibile comparsa di aritmie. Calcio e 
magnesio influenzano altresì il dromotropismo, il 
batmotropismo e l’inotropismo del cuore. 

Particolare importanza, tra i farmaci, assumono 
zi anestetici che, solitamente, presentano un’azio- 
~e inotropa negativa e, in alcuni casi, possono sensi- 
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SQUILIBRI IDRO-ELETTROLITICI 
Ipomagnesiemia 

Ipopotassiemia 

Iperpotassiemia 

Ipercalcemia 


USO INAPPROPRIATO DI FARMACI 
Anestetici 

Antiaritmici 

Digitale 





MANOVRE MEDICO-CHIRURGICHE 


Anestesia locale e generale 

Cateterismo cardiaco 

Coronarografia 

Embolia gassosa 

Massaggio seno-carotideo 

Pericardiocentesi 

Somministrazione di mezzi di contrasto iodati 
in soggetti allergici 

Toracentesi 

Tracheotomia 





ALTRE CAUSE 
Annegamento 
Emorragia cerebrale 
Folgorazione 
Intossicazione da CO 
Ipercapnia 

Ipossia 

Ipotermia 


bilizzare il miocardio alla azione delle catecolamine, 
generando quindi turbe del ritmo e della conduzio- 
ne. Quest'ultima azione è provocata da un anesteti- 
co ancora utilizzato in sala operatoria, quale l’alota- 
no (a tale proposito, si veda il paragrafo 11-1). 
L'attività della pompa cardiaca viene a cedere an- 
che a seguito di eventi che alterano in maniera im- 
portante la contrattilità ventricolare. Si pensi, ad 
esempio, ai quadri di tamponamento cardiaco o di 
embolia polmonare massiva, che possono configura- 
re eventi clinici drammatici e rapidamente evolutivi. 
Lo shock è in grado di provocare o concludersi in 
modo infausto nell ACC. In corso di shock emorra- 
gico, la severa ipovolemia determina un arresto 
emodinamico a seguito del mancato riempimento 
diastolico ventricolare; lo shock anafilattico, a se- 
guito dell’imponente vasodilatazione periferica che 
provoca, può indurre, con meccanismi in parte ana- 


loghi, ACC. 
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Nella tabella 28-1, sono riportate una serie di mano- 
vre di pertinenza medica o chirurgica, talora fre- 
quenti in area critica, che espongono al rischio di 
provocare un ACC, anche se correttamente esegui- 
te. Non si deve inoltre dimenticare che la cardiochi- 
rurgia e la chirurgia toraco-polmonare richiedono 
sovente manovre specifiche a carico del cuore o del 
pericardio. Queste manipolazioni possono essere re- 
sponsabili di ACC a seguito di fenomeni meccanici 
o riflessi. 

Non meno importanti sono le alterazioni dei li- 
velli di ossigeno e anidride carbonica arteriosi. L’i- 
possia, soprattutto se associata a turbe dei livelli di 
potassiemia e ad acidosi, induce severe alterazioni 
del ritmo cardiaco che possono condurre alla fibril- 
lazione ventricolare. In corso di anestesia, l’ipossia 
può alterare la risposta del miocardio alla stimola- 
zione vagale, generando una bradicardia che può 
spingersi fino all’ ACC. 


28-3 ASPETTI 
ELETTROCARDIOGRAFICI DELL’ACC 


Nonostante l’eziologia dell’ ACC sia estremamente 
variabile, gli aspetti elettrocardiografici che lo con- 
figurano possono essere raccolti in tre modelli fon- 
damentali: 


Alterazione dell’attivazione elettrica dei ventri- 
coli Si evidenzia in corso di fibrillazione o flutter 
ventricolare e a seguito dell’insorgenza di quadri 


severi di tachicardia parossistica ventricolare. La 
fibrillazione ventricolare esemplifica in modo eccel- 
lente questo possibile aspetto dell’ACC. L’ECG 
evidenzierà un'attività elettrica costituita da una 
serie di oscillazioni continue, irregolari, ad alta fre- 
quenza, nelle quali non è più possibile riconoscere i 
complessi QRS. A seconda della ampiezza delle on- 
de, distingueremo una fibrillazione a basso o alto 
voltaggio (fig. 28-2). A livello miocardico, l’aritmia 
comporta un’attivazione rapida ma irregolare e non 
coordinata delle cellule miocardiche, cui corrispon- 
de una contrattilità disorganica, parcellare e del tut- 
to inefficace da un punto di vista meccanico. Di qui, 
l'impossibilità da parte dei ventricoli di realizzare 
una soddisfacente eiezione. 

Nel flutter ventricolare, l’attività elettrica e, 
quindi, l'attivazione ventricolare sono più regolari, 
ma le conseguenze emodinamiche sono sovrapponi- 
bili a quelle descritte per la fibrillazione. 

La fibrillazione ventricolare può essere anche il 
punto di arrivo di particolari forme di tachicardia 
ventricolare ad alta frequenza, con aspetti elettro- 
cardiografici specifici, che prendono il nome di 
«torsioni di punta». Questa aritmia può in ogni caso 
provocare di per sé un ACC. 


Assenza di attivazione elettrica dei ventricoli Testi- 
monia l'assenza di funzione di pompa meccanica del 
cuore. 

L’ECG dimostrerà un quadro di asistolia, di as- 
senza cioè totale dei complessi QRS, sostituiti da 
una linea isoelettrica (fig. 28-3). In alcuni casi, po- 
tranno comparire complessi ventricolari slargati, ir- 





FIGURA 28-3 Tracciato elettrocardiografico che evidenzia il passaggio da ritmo sinusale 


ad asistolia. 
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. 
regolari, a bassa frequenza e voltaggio, che manife- 
stano la presenza di un ritmo idioventricolare, inef- 
ficiente da un punto di vista emodinamico. Un qua- 
dro di asistolia sovente rappresenta l'evoluzione di 
una precedente bradicardia o di un blocco atrio-ven- 
tricolare totale. 


Dissociazione elettro-meccanica È caratterizzata 
da un quadro elettrocardiografico sostanzialmente 
normale, ma da una attività meccanica del cuore del 
tutto inefficiente. In questo caso, i ventricoli sono 
regolarmente attivati dal sistema di conduzione, ma 
non sono in grado di contrarsi in modo valido. La 
dissociazione elettro-meccanica è quadro riscontra- 
bile in corso di tamponamento cardiaco o di trom- 
boembolia polmonare massiva. 


Riassumendo, la fibrillazione ventricolare, l’asi- 
stolia e la dissociazione elettro-meccanica costitui- 
scono i quadri elettrocardiografici tipici dell ACC. 
In ogni caso, l’aspetto clinico è determinato dall’im- 
provvisa scomparsa della capacità contrattile ventri- 
colare e, di conseguenza, dall'assenza di portata car- 
diaca. La condizione di ischemia poliorganica risul- 
ta scarsamente tollerata in termini di tempo e con- 
duce a danni talora irreversibili, sia anatomici, sia 
funzionali. 

In particolare, il tessuto cerebrale ha una tolle- 
ranza estremamente modesta all’ischemia e la sua 
situazione caratterizza in sostanza il quadro clinico 


dell’ ACC. 


28-4 QUADRO CLINICO 


L’ACC è evento spesso imprevedibile, ma sicura- 
mente esistono pazienti in condizioni critiche in cui 
esso non giunge inaspettato. 

Il quadro clinico è dominato dalla cessazione del- 
la portata cardiaca e, quindi, dalla interruzione del 
flusso ematico cerebrale. 

I segni clinici dell’ ACC dipendono, in una certa 
misura, dalla rapidità della messa in atto delle ma- 
novre rianimatorie, poichè non tutte le aree del si- 
stema nervoso centrale sono egualmente sensibili 
all’ischemia. 

La tolleranza dei neuroni della corteccia cerebra- 
le non va al di là di 3-4 minuti, mentre i centri 
bulbari e il midollo spinale presentano tempi più 
lunghi di resistenza all’assenza di flusso ematico. 

D'altro canto, il cervello tollera meglio l’ipossia 
della ischemia, poichè quest’ultima, impedendo an- 
che l’arrivo di glucosio ai tessuti nervosi, non con- 
sente il modestissimo metabolismo anaerobico di 
cui l'organo è capace, rendendo impossibile nel con- 
tempo l'eliminazione dei metaboliti tossici dannosi. 





I segni clinici dell ACC sono rappresentati da: 

- improvvisa perdita di coscienza, che si manifesta a 
distanza di 15-20 secondi dalla cessazione dell’attivi- 
tà contrattile del miocardio; 

- scomparsa dei polsi arteriosi maggiori (carotideo e 
femorale); 

- apnea o gasping, che intervengono a 30-60 secondi 
dall’ ACC; 

- cianosi cinerea o pallida; 

- midriasi pupillare. 


Pur considerandoli in modo unitario, i suddetti 
aspetti clinici meritano qualche ulteriore precisa- 
zione. 

La verifica dello stato di coscienza assume un 
ruolo fondamentale, accanto alla valutazione delle 
condizioni respiratoria e cardiocircolatoria. Lo sta- 
to di coma prevede la totale scomparsa della cono- 
scenza di se stessi e dell’ambiente circostante e tale 
situazione non si modifica anche dopo intense sti- 
molazioni esterne. La perdita di coscienza intervie- 
ne bruscamente a seguito dell’ ACC e il paziente non 
reagisce a stimoli intensi, anche evocanti dolore, 
che possono essere provocati dai soccorritori. Nei 
pazienti ospedalizzati, la conoscenza anamnestica e 
il monitoraggio delle funzioni vitali indirizzeranno 
la diagnosi e le scelte terapeutiche mentre, nel soc- 
corso extra-ospedaliero, la valutazione del livello di 
coscienza sarà, per necessità, approssimativa e rapi- 
damente seguita dalle manovre di rianimazione car- 
dio-polmonare. 

La diagnosi di ACC si fonda comunque soprat- 
tutto sull’evidenza della mancanza di circolazione 
sanguigna. La scomparsa dei polsi arteriosi maggiori 
testimonierà questa circostanza. 

La palpazione del polso carotideo risulta a tali 
fini di estrema importanza e questo per numerosi 
motivi: 


- esso è presente di solito anche quando gli altri 
polsi arteriosi sono assenti o non palpabili, come 
accade in corso di ipotensione severa o di shock; 

- esso rappresenta un indice sufficientemente at- 
tendibile del livello di perfusione cerebrale. 


In termini pratici, il polso va ricercato facendo scor- 
rere le dita lungo il collo, muovendosi dalla cartilagi- 
ne tiroidea del laringe in senso craniale: la pulsazio- 
ne carotidea è palpabile medialmente al capo clavi- 
colare del muscolo sterno-cleido-mastoideo. Se il 
paziente presenta il capo in iperestensione, l’arteria 
carotide risulta facilmente individuabile. In ogni ca- 
so, è consigliabile continuare la procedura di palpa- 
zione per almeno 10-20 secondi, al fine di valutare 


V 
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gli eventuali rari impulsi presenti in caso di bradi- 
cardia estrema. Il polso femorale è di solito palpabi- 
le, analogamente al carotideo, anche in condizioni 
emodinamiche di estrema precarietà: in tal caso il 
repere anatomico è costituito dalla piega inguinale. 
La pulsazione andrà ricercata subito al di sotto di 
essa, premendo in profondità, in direzione del fe- 
more, e ricordando che l’arteria femorale si trova 
all’incirca a metà di una linea immaginaria che colle- 
ga la spina iliaca alla sinfisi pubica. 

La palpazione del polso femorale è preferibile in 
età neonatale, poiché il vaso riesce di più semplice 
reperimento e consente di evitare le stimolazioni o 
le compressioni alle prime vie aeree, che talora sono 
provocate dalla ricerca del polso carotideo. 

La valutazione della situazione respiratoria do- 
vrà essere contemporanea a quella del circolo: un 
quadro di apnea è facilmente verificabile, sia con 
l'ispezione toraco-addominale, sia con la palpazio- 
ne. Il ricorso alla ascoltazione del torace potrebbe 
essere inutile (soprattutto in ambienti rumorosi) e 
determinare soltanto un ritardo nella messa in atto 
degli opportuni soccorsi. 

L’apnea interviene a breve distanza dall’insor- 
genza dell'arresto di circolo. Essa può essere prece- 
duta da un quadro di deterioramento estremo della 
ventilazione, il cosiddetto gasping, che identifica 
una respirazione totalmente irregolare, caratteriz- 
zata da escursioni toraciche inefficienti, non in gra- 
do di realizzare un sufficiente volume corrente ven- 
tilatorio. Il paziente assume un aspetto caratteristi- 
co: egli si presenterà a bocca aperta, il laringe si 
abbasserà e innalzerà nei tentativi di ventilazione 
inefficace, la gabbia toracica si presenterà animata 
da contrazioni muscolari sempre più sporadiche, fi- 
no a giungere all’apnea completa. 

Un aspetto complementare del quadro è rappre- 
sentato dal manifestarsi della cianosi periferica che 
testimonia del rapido scadimento delle condizioni 
di ossigenazione e perfusione. Naturalmente, la 
comparsa e l'evoluzione della cianosi saranno in una 
certa misura influenzate dalla patologia di base e 
dalla tempestività dei soccorsi. 

Tra i segni clinici dell’ACC si è segnalata altresì 
la midriasi pupillare: in realtà essa è espressione del 
quadro di sofferenza cerebrale, secondario alla si- 
tuazione di ischemia. In questo senso, la sua com- 
parsa può essere tardiva ed è largamente influenzata 
dall’azione di numerosi farmaci, quali ad esempio 
gli analgesici stupefacenti o i cardiocinetici, che pos- 
sono rispettivamente ridurre o incrementare il dia- 
metro pupillare. 

Di solito, la midriasi si associa alla scomparsa o 
alla depressione grave di riflessi, quali il fotomotore 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 


—————_—_rtrtr—_—_ e TeeeeIITO@9A_ "n IN IORIIIOLENTI CARVIULIRLCOLATURI 


e il corneale e deve, in ogni caso, essere continua- 
mente valutata in corso di rianimazione cardio-re- 
spiratoria, al fine di giudicare correttamente la vali- 
dità stessa dell'approccio terapeutico e il grado di 
sofferenza cerebrale. In questo senso, la terapia del- 
PACC deve in ogni momento fondarsi sul recupero 
della circolazione e della ventilazione, controllando 
le condizioni di danneggiamento e di recupero del 
sistema nervoso centrale. 


28-5 DIAGNOSI 


I segni clinici esposti in precedenza, soprattutto i 
primi due di essi, sono sufficienti a permettere una 
corretta diagnosi clinica. 

Quest'ultima si fonda soprattutto su rilievi se- 
meiologici e può fare a meno, in fase iniziale, di con- 
trolli più elaborati, in grado di consentire la formu- 
lazione di una diagnosi assolutamente precisa. In 
molte occasioni, d'altra parte, ACC si evidenzia in 
ambienti extra-ospedalieri e non può che essere veri- 
ficato sulla base dei criteri suddetti, facilmente veri- 
ficabili anche da soccorritori scarsamente esperti. 

Valutazioni più specifiche e proprie del personale 
sanitario sono possibili solo in ambiente ospedaliero 
e sovente assumono uno scarso rilievo in termini te- 
rapeutici. 

Ad esempio, la scomparsa dei toni e dell’itto car- 
diaci può assumere un modesto valore diagnostico, 
eccetto che forse in età neonatale e in un ambiente 
silenzioso. Allo stesso modo, l'assenza della ventila- 
zione può essere valutata facendo riferimento esclu- 
sivamente alle escursioni toraciche, anche senza ri- 
correre all’ascoltazione polmonare. 

Nei casi di dubbio, è comunque meglio agire, poi- 
ché ogni ritardo riduce le possibilità di successo del- 
le manovre di rianimazione cardio-respiratoria: è 
preferibile eseguire un massaggio cardiaco esterno 
su un cuore che pulsa, piuttosto che non massaggiare 
un cuore in arresto. 

La corretta diagnosi avviene in ambienti ove è 
possibile ricorrere a indagini strumentali, atte a ri- 
cercare la patogenesi dell ACC. Fondamentale, a ta- 
le proposito, risulta l'esecuzione dell’elettrocardio- 
gramma ed eventualmente della radiografia stan- 
dard del torace. 

L'ECG potrà evidenziare quadri di asistolia, 
blocco atrio-ventricolare totale, tachicardia ventri- 
colare, fibrillazione ventricolare, o consentire una 
corretta diagnosi di dissociazione elettro-meccani- 
ca. La radiografia standard del torace mostrerà 
aspetti suggestivi di embolia polmonare massiva, 
tamponamento cardiaco, pneumotorace, dissezione 
aortica, ecc. 
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28. L'ARRESTO CARDIOCIRCOLATORIO 
28-6 PRINCIPI DI TERAPIA 


Nonostante le cause di ACC possano essere molte- 
plici, gli obiettivi delle tecniche di rianimazione car- 
dio-polmonare (RCP) sono sempre gli stessi: 


- la protezione del cervello; 
- il ripristino di una valida attività cardiaca; 
- il mantenimento delle funzioni vitali. 


Per necessità di semplificazione, gli scopi della RCP 
saranno descritti separatamente, ma nella realtà cli- 
nica, le varie manovre che saranno di seguito esami- 
nate vengono eseguite congiuntamente, almeno per 
quanto attiene i primi due obiettivi citati. E ovvio 
che la RCP dovrà porsi, se eseguita in ambiente 
extra-ospedaliero, come fine ottimale quello di con- 
sentire al paziente di giungere nelle migliori condi- 
zioni in ambiente attrezzato, dovendo fondarsi di 
frequente sull’uso di mezzi di fortuna, utilizzati ma- 
gari da personale di modesta esperienza. In ambito 
ospedaliero e, soprattutto, nelle aree critiche, la 
RCP nasce invece dall’utilizzazione di strumenta- 
zioni sofisticate, monitoraggio invasivo, supporti 
farmacologici specifici, gestiti da personale allenato 
a trattare questo tipo di emergenza. 

Alcune regole fondamentali vanno ricordate al 
fine di ottimizzare i risultati della RCP: 


- le manovre rianimatorie devono essere iniziate 
rapidamente, una volta fatta la diagnosi di ACC; 

- esse vanno eseguite per tutta la durata del tempo 
che sarà necessario, con correttezza e senza inter- 
ruzione. 


28-6-1 La protezione cerebrale 


L’obiettivo primario della RCP è quello di fornire al 
cervello sangue ossigenato, per garantirne la soprav- 
vivenza e minimizzare gli eventuali danni da ACC. 

Secondo la terminologia anglosassone, le mano- 
vre destinate a tale scopo costituiscono l ABC della 
RCP, considerando che bisogna: 


e A(Ainway), assicurare la pervietà delle vie aeree; 
è B(Breathing), garantire la ventilazione; 
e C(Circulation), garantire la circolazione. 


Pervietà delle vie aeree Nei soggetti che vanno 
incontro a perdita di coscienza, il cedimento del 
tono muscolare comporta la caduta all’indietro della 
lingua, che scivola verso la parete posteriore del 
faringe, determinando un fenomeno di ostruzione 
delle prime vie aeree (fig. 28-4). 

Il paziente può andare quindi incontro a severe 
alterazioni della ventilazione, in termini di ritmo, 
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FIGURA 28-4 Ostruzione delle prime vie aeree 
da caduta all'indietro della lingua. 


frequenza e ampiezza del respiro, fino a giungere ad 
un vero e proprio quadro di apnea. 

In tal caso, si dovrà procedere rapidamente alla 
disostruzione delle vie aeree, che avviene secondo 
un procedimento definito di «tripla manovra» e che 
comprende: 


- l'estensione della testa; 
- la sublussazione della mandibola; 
- l'apertura della bocca. 


L'estensione o iperestensione del capo può essere 
facilmente realizzata ponendo una mano sulla fron- 
te e una sotto il collo del soggetto da soccorrere. La 
testa viene basculata all’indietro e, di frequente, 
tale manovra risulta di importanza risolutiva (fig. 
28-5). Si deve però avvertire che, ove si sospetti un 
traumatismo della colonna cervicale, l’estensione 
della testa o l’eccessiva mobilizzazione del collo ri- 
sultano controindicate, potendo determinare o ag- 
gravare eventuali lesioni midollari. 

La sublussazione della mandibola consiste nella 
mobilizzazione della stessa verso l'alto. Tale mano- 
vra può essere realizzata situandosi dietro la testa 
del paziente, posto in posizione supina e usando una 
o entrambe le mani. In particolare, si può: 


- introdurre il pollice nel cavo orale e, posizionan- 
dolo nella concavità dell’arcata dentaria inferio- 
re, dietro agli incisivi mandibolari, tirare in alto 
e in avanti la mandibola, aprendo in contempora- 
nea la bocca; 

- afferrare con le ultime quattro dita di entrambe le 
mani i rami mandibolari, muovendoli verso l’alto 
e l’avanti. I pollici, posti sulle arcate dentarie, 
serviranno ad aprire il cavo orale (fig. 26-6). 





FIGURA 28-5 
A) Manovra di iperestensione della testa. 
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B) La manovra di iperestensione della testa permette la disostruzione delle prime vie aeree. 





FIGURA 28-6 Manovra di sublussazione 
della mandibola. 





FIGURA 28-7 Apertura del cavo orale: 


A) Manovra di apertura del cavo orale, realizzata facendo leva sull’arcata dentaria superiore. 
B) Manovra di apertura del cavo orale secondo la tecnica «delle dita incrociate» (spiegazione 
nel testo). 


Se l'apertura del cavo orale è semplice da realizzare 
in condizioni di completo rilasciamento muscolare, 
essa diviene certamente più difficile se i muscoli 
hanno conservato un certo grado di tonicità, oppure 
in presenza di un vero e proprio trisma. In alcune 
occasioni, una tecnica utilizzabile per divaricare le 
arcate dentarie consiste nell’utilizzare pollice e indi- 
ce di una mano, incrociando le dita e spingendo con 
il pollice l’arcata dentaria inferiore e con l'indice 
quella superiore (fig. 28-7). La manovra dovrà esse- 
re realizzata con cautela, per non provocare avulsio- 
ni dentarie e possibili lesioni stesse delle dita del 
soccorritore. Se è presente trisma serrato, risulta 
impossibile la metodica descritta; in tali casi si do- 
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vrà fare ricorso ad una pressione esercitata dietro gli 
ultimi molari, oppure a opportuni apribocca. In am- 
biente ospedaliero, queste ultime tecniche risultano 
inutili, potendosi ricorrere, in condizione di neces- 
sità, all’uso dei miorilassanti. 

Le manovre descritte sono realizzabili in qualun- 
que ambiente e rappresentano i primi indispensabili 
momenti della RCP. 

Naturalmente, la condizione di pervietà delle vie 
aeree potrà essere realizzata con opportuni stru- 
menti, se il paziente si trova già in ospedale o una 
volta che vi giunga, provenendo dall’esterno. 

Le tecniche strumentali di mantenimento della 
pervietà delle vie aeree si fondano sull’uso di: 


e cannule oro-faringee; 

e intubazione endotracheale; 
e cricotiroidotomia d’urgenza; 
e tracheotomia d’urgenza. 


L’uso della cannula oro-faringea (di Guedel o di 
Mayo, si veda anche il paragrafo 13-6) rappresenta la 
metodica più semplice per accedere in modo sicuro 
alle prime vie aeree; inoltre essa consente sia l’aspi- 
razione di secreti oro-faringei, sia la ventilazione 
manuale. 

La cannula di Guedel, di lunghezza pari alla di- 
stanza che esiste tra labbra e angolo mandibolare, 
viene inserita con la sua concavità diretta verso il 
palato duro e, quindi, all’interno della cavità orale, 
ruotata di 180° (fig. 28-8). La disponibilità di can- 
nule di diversa lunghezza consente di utilizzare 
strumenti dimensionati alla taglia del paziente. 
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L’intubazione endotracheale costituisce sicuramen- 
te la metodica più diffusa di accesso alle prime vie 
aeree e, consentendo la separazione netta di queste 
ultime dall’esofago, impedisce l'eventuale inalazio- 
ne di materiale alimentare. Inoltre, essa permette 
un’ottimale ventilazione polmonare e quindi dovrà 
essere eseguita non appena possibile, nel corso della 
RCP per ACC. Tuttavia tale manovra è prevalente- 
mente realizzata in ambiente specialistico, anche se 
la diffusione delle conoscenze in termini di tratta- 
mento delle emergenze e lo specifico training, che 
può essere seguito da personale medico e infermieri- 
stico non specializzato, la rendono realizzabile an- 
che al di fuori dell’ospedale. 

Allo stesso modo, la tracheotomia d’urgenza va 
eseguita da personale esperto in ambiente controlla- 
to, essendo gravata, tra l’altro, da una elevata inci- 
denza di complicanze, precoci e tardive. Questa tec- 
nica chirurgica deve essere utilizzata se non sono 
possibili altri approcci alle prime vie aeree, ad esem- 
pio nei traumatismi estesi del massiccio facciale. 

La cricotiroidotomia in senso stretto è anch’essa 
di pertinenza specialistica, ma in condizioni di 
emergenza, se non è possibile ricorrere ad altre me- 
todiche, l’accesso alle prime vie aeree può venire 
ripristinato infiggendo, per via transcutanea, un ago 
di grosse dimensioni (12-14 gauge) attraverso la 
membrana cricotiroidea. Utilizzando tale via, è pos- 
sibile fornire un flusso di aria al paziente, o collegar- 
lo a sistemi per la ventilazione artificiale. 

Un ulteriore elemento da considerare, al fine di 
garantire la pervietà delle vie aeree, è la rimozione 





FIGURA 28-8 Posizionamento della cannula di Guedel: 


A) Posizionamento nel cavo orale. 
B) Rotazione della cannula di 180°. 
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FIGURA 28-9 Rimozione manuale di corpo estraneo dalle prime vie aeree. 


delle secrezioni o del materiale estraneo presenti a 
livello oro-faringeo. 
La manovra può essere realizzata: 


- manualmente, dopo apertura del cavo orale, uti- 
lizzando le dita, fazzoletti o garzine (fig. 28-9); 

- con opportuni sondini di aspirazione, di buone 
dimensioni, collegati a un evacuatore di mucosità 
in grado di realizzare un’efficace pressione nega- 
tiva. 


In caso di vomito, la posizione di sicurezza per il 
paziente è quella in decubito laterale, preferibil- 
mente sinistro, che consente di ridurre i danni da 
possibile inalazione di materiale alimentare (fig. 28- 
10). 


La Manovra di Heimlich In caso di ostruzione la- 
ringo-tracheale da corpi estranei, (alimenti, protesi 
dentaria), può essere utilizzata la manovra di Heim- 





FIGURA 28-10 Posizione laterale di sicurezza. 


lich, che prende il nome dal suo scopritore. Anche se 
recentemente ne è stata contestata l'efficacia, essa 
resta l’unica tecnica utilizzabile in qualunque tipo 
di ambiente, da soccorritori non specializzati, in tali 
drammatiche situazioni. 

Lo scopo della manovra è quello di creare una 
iperpressione endotoracica, tale da consentire le- 
spulsione del corpo estraneo localizzato nelle vie 
aeree superiori. La tecnica di realizzazione è piutto- 
sto semplice e consiste nell’esercitare una rapida e 
violenta compressione sull’epigastrio, in grado di 
sollevare il diaframma e, quindi, determinare un 
incremento della pressione endotoracica ed endo- 
tracheale. 

La manovra può essere realizzata sia in clino- che 
in ortostatismo. 

Se il paziente è supino, il soccorritore, postosi a 
cavalcioni degli arti inferiori, comprimerà brusca- 
mente l’epigastrio, muovendo con entrambe le mani 
in senso craniale (fig. 28-11). 

Se invece il paziente si trova in piedi, il soccorri- 
tore si porrà alle sue spalle, lo cingerà con entrambi 
gli arti superiori e, afferrando con la mano destra il 
polso sinistro, eserciterà una forte compressione 
sull’epigastrio (fig. 28-12). 

Si deve ricordare che la manovra di Heimlich 
risulta giustificata soltanto se il paziente si trova in 
imminente pericolo di vita, poichè essa è gravata da 
rischio di trasformare un’ostruzione parziale in una 
completa occlusione delle vie aeree, determinando 
la morte del soggetto. Tra le complicanze della ma- 
novra si ricordano soprattutto le fratture costali e, 
raramente, le rotture di stomaco. 
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FIGURA 28-11 Manovra di Heimlich eseguita 
su paziente supino. 


Ventilazione artificiale L'assenza di ventilazione 
spontanea impone la messa in atto di metodiche in 
grado di ventilare il paziente artificialmente, crean- 
do una pressione positiva tale da garantire il volume 
corrente necessario. In sostanza, le metodiche di 
ventilazione artificiale possono essere distinte in 
base alla necessità o meno di fare uso di particolari 
strumentazioni e quindi così classificate: 


Ventilazione artificiale non strumentale 


e bocca a bocca; 
e bocca a naso; 
e bocca a bocca e naso. 


Ventilazione artificiale strumentale con 


e cannula oro-faringea; 
e pallone autogonfiabile o «va-e-vieni»; 
e respiratore automatico. 


Tale classificazione rende conto, come si vedrà, del- 
la sorgente da cui origina la pressione positiva in 
grado di garantire la ventilazione, mentre esistono 
modi diversi attraverso i quali strumenti, come i 
palloni autogonfiabili o i respiratori automatici, 
possono condurre i volumi di aria e ossigeno allin- 
terno delle vie aeree. 


FIGURA 28-12 Manovra di Heimlich eseguita 
su paziente in stazione eretta. 


Nel modello non strumentale, la fonte della ventila- 
zione è rappresentata dal soccorritore stesso, che 
insufflerà una certa quantità di aria nei polmoni del 
paziente. L’uso di questa metodica prevede anzitut- 
to che il capo sia correttamente iperesteso, per con- 
sentire una buona pervietà delle vie aeree e quin- 
di un rendimento ottimale della ventilazione artifi- 
ciale. 

Le regole fondamentali della ventilazione bocca 
a bocca, che possiamo considerare come prototipo, 
prevedono che il soccorritore: 


- si ponga a lato del paziente in apnea, metta una 
mano al di sotto della nuca e l’altra sopra la fronte 
del paziente, occludendo con pollice ed indice le 
narici; 

- inspiri profondamente, realizzando un volume 
corrente almeno doppio di quello normale; 

- applichi le proprie labbra, a tenuta, a quelle del 
paziente e insuffli vigorosamente nelle sue vie 
aeree; 

- valuti la corretta espansione del torace; 

- consenta l’espirazione spontanea da parte del pa- 
ziente, mantenendo l’apertura della bocca e os- 
servando l’abbassamento del torace (fig. 28-13). 
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FIGURA 28-13 Ventilazione bocca a bocca, in fase inspiratoria (A) ed espiratoria (B) 
(spiegazione nel testo). 


La ventilazione bocca a naso può essere utilizzata in 
caso di trisma o di vomito del paziente; essa è analo- 
ga alla precedente in termini operativi e se ne diffe- 
renzia per il fatto che, in questo caso, l’insufflazione 
verrà realizzata nelle narici, mentre una mano prov- 
vederà a occludere il cavo orale. 

La ventilazione bocca a bocca e naso è propria 
della RCP in età pediatrica, e sarà realizzata insuf- 
flando volumi di ventilazione più ridotti. 

Nei neonati, sarà sufficiente insufflare ad alta 
frequenza modesti volumi di gas, evitando l’eccessi- 
va iperestensione del capo che potrebbe provocare 
una occlusione tracheale. 

L’eventuale repulsione al contatto con la bocca o 
il naso del paziente può essere superato interponen- 
do tra questi e la bocca del soccorritore un fazzolet- 
to o una garza, che non impediscono la realizzazione 
di una ventilazione efficiente. 

Il numero di insufflazioni suggerito è di 12 al 
minuto nell'adulto e di 20-30 al minuto nel bambi- 
no. Si deve rammentare che la procedura di ventila- 
zione artificiale si accompagna sempre alla sorve- 
glianza del quadro cardiocircolatorio, realizzato con 
la contemporanea palpazione del polso carotideo o 
femorale. 

Se soccorritore e paziente non sono affetti da 
pneumopatie e il volume insufflato è pari a due volte 
il volume corrente normale, la percentuale di ossige- 
no nell’aria espirata è di circa il 15-18% e rappre- 
senta una buona miscela di ventilazione. 

Tra le complicanze di queste metodiche di venti- 
lazione ricordiamo: 


- ladilatazione gastrica, secondaria alla penetrazio- 
ne di aria nello stomaco. In tal caso, una leggera 


compressione sull’epigastrio ne favorirà la fuoriu- 
scita. Tuttavia, tale manovra può essere seguita 
da rigurgito di materiale gastrico, con possibile 
inalazione dello stesso nelle vie aeree. Il ricorso 
alla manovra di Sellick può ridurre l’entità di 
questo problema; 

- il pneumotorace (in età pediatrica), a seguito del- 
la rottura di alveoli da iperpressione endoalveo- 
lare; 

- la comparsa di vertigini (nel soccorritore), deter- 
minata dall’iperventilazione. 


La metodica più semplice di ventilazione strumen- 
tale prevede l’uso delle cannule oro-faringee, quale 
quella di Guedel, universalmente nota. Il suo impie- 
go consente di vincere l’eventuale repulsione del 
soccorritore nei confronti del paziente, mantenen- 
do nel contempo la pervietà delle vie aeree. Essa 
inoltre permette l’aspirazione di secrezioni oro-fa- 
ringee. 

Allo scopo di minimizzare il contatto interuma- 
no, è stato proposto l’uso della cannula ad «S» di Sa- 
far, realizzata unendo in modo speculare due cannu- 
le di Guedel a livello della flangia. Una cannula viene 
inserita nel cavo orale del soggetto e l’altra è utilizza- 
ta per insufflare. Il suo uso necessita ovviamente del- 
la chiusura della rima buccale e delle narici. 

La figura 28-14 mostra una cannula di questo 
tipo. 

I palloni autogonfiabili, quali ’ Ambu o il Laerdal 
(fig. 28-15), rappresentano probabilmente la tecnica 
più diffusa di ventilazione strumentale. Il loro uso è 
elementare e di semplice apprendimento, tuttavia 
una corretta ventilazione richiede alcune cognizioni 
teoriche ed esperienza nella pratica clinica. 
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FIGURA 28-14 Cannula per l'esecuzione 
di ventilazione artificiale, da adulti (a) 
e pediatrica (b). 


Questi palloni, connessi ad opportune fonti di gas, 
consentono altresì di fornire ossigeno ad alta con- 
centrazione ai pazienti, ma sono gravati dal rischio 
di sviluppare pressioni endoalveolari eccessivamen- 
te alte. Essi sono di solito utilizzati in connessione a: 


- maschera facciale; 
- tubo tracheale o cannula tracheotomica. 


Nell'uso con maschera facciale si ricordi di: 


- aspirare le secrezioni presenti nel cavo oro-farin- 
geo; 

- posizionare una cannula di Guedel di dimensioni 
adeguate, al fine di mantenere una buona pervie- 
tà delle prime vie aeree; 


FIGURA 28-15 Palloni autogonfiabili. 


applicare su naso e bocca del paziente la maschera 
facciale di sufficienti dimensioni, in modo che 
essa risulti ben aderente alla cute del viso. La 
maschera va tenuta in posizione con pollice ed 
indice della mano non dominante, mentre le altre 
tre dita afferrano il corpo mandibolare in prossi- 
mità della sinfisi mentoniera, sollevando la man- 
dibola (e quindi facendola aderire alla maschera) 
e iperestendendo il capo (fig. 28-16); 

ventilare il paziente alle frequenze già dette, 
comprimendo il pallone e verificando le escursio- 
ni toraciche. La ventilazione si adeguerà alla ta- 
glia e all’età del paziente, in termini di volume 
corrente e di ritmo. Si dovrà rammentare, in par- 
ticolare, che la pressione sviluppata dalla com- 





FIGURA 28-16 Modalità di mantenimento della maschera facciale, con una (A) e due (B) mani. 
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pressione del pallone deve essere sufficiente a 
garantire una buona ventilazione, ma non deve 
risultare eccessiva. Infatti, in molti casi, il soc- 
corritore tende a comprimere il pallone a tal pun- 
to da sviluppare quadri di iperpressione endoal- 
veolare che, come si è visto, possono risultare 
pericolosi, soprattutto in età pediatrica. 


Un inconveniente di questo modello ventilatorio è 
costituito dalla possibile distensione gastrica secon- 
daria all’insufflazione di gas, dei cui rischi si è già 
parlato. 

I palloni autogonfiabili sono collegabili anche a 
tubo endotracheale o cannula tracheotomica, realiz- 
zando in tal modo una netta distinzione tra via di- 
gestiva e respiratoria e annullando quindi i rischi di 
inalazione di materiale alimentare. 

Tali palloni, non necessitando di fonti di alimen- 
tazione di gas, sono estremamente diffusi, sia in 
ambito ospedaliero, sia extra-ospedaliero, e rappre- 
sentano uno strumento di soccorso pressochè indi- 
spensabile. 

I «va-e-vieni», invece, possono essere impiegati 
solo se collegati ad una fonte di gas (centralizzato, 
bombole) e quindi risultano essere di prevalente uso 
ospedaliero e specifico, in particolare, dell’area cri- 
tica. 

Per i «va-e-vieni» valgono le medesime conside- 
razioni espresse per l’impiego dei palloni autogon- 
fiabili. Si può dire, in termini generali, che essi 
consentono al soccorritore di valutare con maggiore 
«sensibilità» il volume insufflato in ventilazione 
manuale e quindi, entro certi limiti, riducono il ri- 
schio secondario alle iperpressioni endoalveolari da 
insufflazione. 

La connessione del paziente al respiratore auto- 
matico è manovra precipua degli ambienti intensi- 
vologici oppure operatori: essa prevede la presenza 
di una via aerea artificiale, costituita per lo più dal 
tubo endotracheale. In realtà, in corso di RCP per 
ACC, si ricorre solo in rare occasioni alla ventila- 
zione del paziente con respiratore, poichè la funzio- 
nalità di quest’ultimo può risultare gravemente 
compromessa dalle elevate pressioni intratoraciche 
provocate dal massaggio cardiaco esterno. Nella 
maggior parte dei casi, per adeguare la ventilazione 
artificiale al massaggio cardiaco, è preferibile de- 
connettere il paziente dal respiratore e ricorrere alla 
insufflazione manuale, realizzata con «va-e-vieni» o 
pallone autogonfiabile. 


Massaggio cardiaco esterno (MCE) Unitamente 
alla ventilazione artificiale, il MCE costituisce il 
fondamento delle pratiche di RCP. Esso è in grado 
di garantire un flusso vascolare cerebrale sufficiente 
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ad evitare, in molti casi, la comparsa di lesioni irre- 
versibili. 

L'efficacia del MCE è stata ampiamente studia- 
ta nel corso degli anni, e numerosi Autori hanno 
tentato di chiarirne le basi fisiopatologiche. Per 
molto tempo, si è ritenuto che il flusso sanguigno 
derivasse dalla compressione del cuore tra sterno e 
colonna vertebrale, mentre, più recentemente, l’in- 
teresse si è spostato sul gradiente pressorio che vie- 
ne a crearsi tra vasi intra- ed extratoracici. 

Infatti, la compressione sternale, determinando 
un aumento della pressione intratoracica, provoche- 
rebbe la fuoriuscita del sangue dal cuore, dal polmo- 
ne e dai grandi vasi. Al contrario, la fine della com- 
pressione, grazie alla presenza dell’elasticità toraci- 
ca, richiamerebbe sangue nelle cavità cardiache e 
nei polmoni. 

Quindi, il gradiente pressorio sembrerebbe esse- 
re l'elemento determinante nell’assicurare un flusso 
sanguigno efficace in corso di MCE. 

Tale manovra viene di solito realizzata contem- 
poraneamente alla ventilazione artificiale e si fonda 
sul rispetto di alcune fondamentali norme opera- 
tive: 


- il MCE deve essere rapidamente iniziato, una 
volta verificato il quadro di ACC, e la manovra 
non deve mai essere interrotta, se non per tempi 
inferiori ai 15 secondi (ad esempio, per intubare 
il paziente, o sottoporlo a defibrillazione elettri- 
ca); infatti la portata cardiaca si incrementa pro- 
gressivamente, nel corso di 8-10 compressioni e 
ogni sospensione ne provoca la riduzione; 

- il paziente sarà posto in decubito supino, giacen- 
do su un piano rigido (a tal fine. si potrà porre 
sotto il suo torace una tavola oppure, in condizio- 
ni di emergenza, effettuare il MCE sul pavimen- 
to); 

- l'operatore si situerà a fianco del paziente, più in 
alto del livello del suo torace; 

- nel soccorso ad un paziente adulto, le compres- 
sioni dovranno essere applicate sulla metà infe- 
riore del corpo dello sterno, lungo la sua linea 
mediana (fig. 28-17), comprimendo tale regione 
con le eminenze tenar e ipotenar di una mano e 
ponendo su questa il palmo dell’altra; 

- le dita delle mani dovranno essere sollevate dal 
piano toracico, al fine di evitare lesioni costali; 

- la compressione non dovrà essere esercitata su di 
un emitorace (rischio di contusioni polmonari o 
fratture costali), né sul processo xifoideo dello 
sterno (pericolo di lacerazioni del parenchima 
epatico); 

- l’operatore comprimerà lo sterno mantenendo le 
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FIGURA 28-17 Massaggio cardiaco esterno: l'area 
punteggiata identifica la sede corretta sulla quale 
esercitare la compressione. 


braccia e gli avambracci estesi (non piegati al go- 
mito!), al fine di realizzare una soddisfacente 
pressione sullo sterno (pari a circa 50 kg/cm?) e 
ridurre la fatica derivante dalla manovra; 

- le compressioni devono essere esercitate ritmica- 
mente ad una frequenza pari a 60, oppure 80 al 
minuto; 

- ciascuna compressione deve provocare un abbas- 
samento dello sterno verso la colonna vertebrale 
di 3-5 centimetri; 

- la fase di compressione e quella di rilasciamento 
devono avere la medesima durata; 

- la validità delle compressioni, in termini di ripri- 
stino della circolazione, deve essere verificata va- 
lutando la ricomparsa dei polsi arteriosi carotideo 
e/o femorale (in ambiente intensivo, il monito- 
raggio invasivo della pressione arteriosa consente 
la valutazione diretta dell’onda sfigmica sul mo- 
nitor, testimoniando quindi la efficacia della ma- 
novra). 


Le pratiche di ventilazione artificiale e di MCE si 
diversificano a seconda che si operi con uno o due 
soccorritori: 


- se è presente un solo soccorritore, si alterneranno 
due insufflazioni del polmone con 12-15 com- 
pressioni del torace (frequenza pari a 80/minuto); 
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- se il soccorso è prestato da due operatori (fig. 
28-18), saranno effettuate 5 compressioni alter- 
nate ad una insufflazione (frequenza di 60/mi- 
nuto). 


Si ricordi che, operando su paziente intubato, la 
sincronizzazione compressione-ventilazione non è 
strettamente necessaria e che si può mantenere una 
frequenza ventilatoria di 12-14/minuto e di com- 
pressione dell'ordine di 60/minuto. Questi criteri 
operativi si fondano sui presupposti fisiopatologici 
di cui si è parlato in precedenza, che consentono 
all’insufflazione e alla compressione di essere so- 
vrapposte. 

Il MCE nel bambino viene effettuato compri- 
mendo la metà inferiore dello sterno con le eminen- 
ze tenar e ipotenar di una mano, alla frequenza di 
80/minuto. Il rapporto compressione/insufflazione 
è pari a 5/1. 

Il MCE nel neonato prevede di avvolgere con le 
mani il torace del piccolo paziente, comprimendo la 
regione mediana dello sterno con entrambi i pollici. 
La frequenza delle compressioni sarà di 100/minu- 
to, anche in questo caso alternando una insufflazio- 
ne e cinque compressioni. 

Analogamente a quanto accade nell’adulto, an- 
che in età pediatrica l’intubazione tracheale può 





FIGURA 28-18 Massaggio cardiaco esterno 
e ventilazione artificiale (bocca a bocca) 
con due soccorritori. 
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rendere superflua la ritmicità della ventilazione e 
del MCE. 

Tra le complicanze del MCE, che interessano 
percentuali di pazienti talora elevate, ricorderemo 
soprattutto le fratture costali multiple, che possono 
condurre a pneumotorace, emotorace, formazione 
di «lembo mobile» toracico. Più raramente sono sta- 
ti descritti quadri di emopericardio, contusioni pol- 
monari, lesioni epatiche, spleniche o diaframmati- 


che. 


Massaggio cardiaco interno (MCI) Il MCI rappre- 
senta una manovra sicuramente più efficace del 
MCE, ma deve essere realizzata da personale esper- 
to e trova il suo spazio operativo soprattutto in 
ambienti specialistici (cardiochirurgia, chirurgia to- 
raco-polmonare). La manovra prevede la compres- 
sione diretta del cuore, realizzata dall’operatore, 
che può accedere all’organo per via toracotomica o 
sternotomica (fig. 28-19). 
Il MCI trova la sua indicazione in corso di: 


- arresto cardiaco intra-operatorio, quale può veri- 
ficarsi in corso di interventi di chirurgia cardiaca 
o toracica; 

- arresto cardiaco post-operatorio, in pazienti sot- 
toposti a toracotomia o sternotomia, nei quali è 
possibile accedere rapidamente al cuore, riapren- 
do la ferita chirurgica in ambiente intensivo; 





FIGURA 28-19 Massaggio cardiaco interno. 


- trattamento in emergenza di pazienti affetti da 
traumi del torace, con associate lesioni a carico 
del cuore o dei grossi vasi. 


Efficacia della RCP La ventilazione artificiale e il 
MCE debbono essere continuati senza interruzione 
fino alla ricomparsa dei polsi arteriosi maggiori e, 
nel corso del trattamento di ACC, saranno integrati 
da pratiche farmacologiche (descritte in seguito) at- 
te a tentare il ripristino di una soddisfacente attività 
cardiaca. La protezione cerebrale, che queste tecni- 
che consentono di realizzare, può essere verificata 
nel corso delle procedure valutando: 


e il comportamento della pupilla (regressione della 
midriasi o ricomparsa di miosi); 

e la presenza del riflesso fotomotore; 

e la presenza del riflesso corneale; 

lo stato del tono muscolare; 

la comparsa di eventuali tentativi di respirazione 

spontanea. 


Al tempo stesso si osserverà: 


e ricomparsa dei polsi arteriosi maggiori, sincroni 
alle compressioni del MCE; 

e miglioramento del colorito cutaneo (regressione o 
scomparsa della cianosi). 


La fase primaria della RCP è di fondamentale im- 
portanza perchè il successivo supporto farmacologi- 
co possa risultare coronato da successo. 

Le classiche manovre di ventilazione artificiale e 
di MCE possono essere eseguite ovunque, da perso- 
nale addestrato nel settore ed anche, per certi versi, 
da gente comune. I supporti farmacologici di cui si 
parlerà più avanti sono invece, nella massima parte, 
tipicamente ospedalieri e richiedono una diagnosi 
più accurata del quadro patologico, che è alla base 
del ACC, e l’intervento di personale esperto nel 
trattamento dei pazienti in condizioni gravemente 
critiche. 


28-6-2 


Nel momento in cui la RCP salvaguarda l’integrità 
cerebrale, è indispensabile tentare di ristabilire una 
normale attività cardiaca. Infatti, la portata cardia- 
ca realizzabile con MCE può essere in grado di man- 
tenere una buona perfusione d’organo a livello car- 
diaco e cerebrale, ma tale situazione non può essere 
mantenuta per tempi troppo lunghi, senza che in- 
sorgano lesioni di varia gravità. 

In alcuni casi, l’attività cardiaca riprende senza 
necessità di farmaci o manovre particolari: questa 
situazione può verificarsi dopo un trauma passegge- 


Il ripristino dell'attività cardiaca 
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ro quale la folgorazione, l’iniezione di mezzo di con- 
trasto o l’asfissia. Altre volte, come a seguito di 
blocco atrio-ventricolare o anche di fibrillazione 
ventricolare, un pugno sul precordio può costituire 
uno stimolo sufficiente alla ricomparsa di un ritmo 
cardiaco autonomo. 

Considerando che l’approccio terapeutico di cui 
si parlerà presuppone un controllo più accurato e 
specifico delle funzioni vitali del paziente, conviene 
ricordare alcuni punti salienti che consentono di 
trarre i maggiori vantaggi da questa fase di tratta- 
mento. La terapia secondaria del ACC dovrà fon- 
darsi su: 


- valutazione clinica del paziente, in termini anam- 
nestici, per risalire alla probabile eziologia del- 
FAGG: 

- valutazione elettrocardiografica, per diagnosticare 
con precisione la turba dell’attività elettrica del 
miocardio; 

- valutazione laboratoristica, fondata, almeno in 
questa fase iniziale, su parametri di rapida anali- 
si, quali l’ematocrito e l’emoglobina, gli elettroli- 
ti plasmatici, l’emogasanalisi (arteriosa o venosa). 


È auspicabile anche una valutazione radiologica, che 
sarà però rimandata, se la sua esecuzione provoca 
ritardo nella messa in atto dei mezzi di soccorso. Per 
operare in condizioni di sicurezza, sarà opportuno: 


- ottimizzare il supporto ventilatorio, procedendo ad 
intubazione endotracheale (se la manovra non è 
stata già in precedenza realizzata) e ventilando il 
paziente con miscele gassose ad alta percentuale 
di ossigeno; 

- procedere alla cannulazione di un sicuro accesso 
venoso, indispensabile per l’infusione sistemica 
dei farmaci. La cannulazione venosa periferica 
rappresenta una tecnica di semplice esecuzione e 
realizzabile in qualunque tipo di ambiente. Tut- 
tavia, in numerosi pazienti in condizioni critiche, 
risulta difficile reperire una vena periferica di 
calibro sufficiente e, in ogni modo, in condizioni 
di scadente perfusione, l’attività sul cuore di far- 
maci iniettati perifericamente risulta rallentata o 
molto diminuita. Può inoltre accadere che, nel 
trasporto del paziente o durante le fasi di soccor- 
so, il catetere fuoriesca dalla sede venosa o si 
occluda. Partendo da questi presupposti, è sem- 
pre opportuno tentare la cannulazione venosa 
centrale, se tale procedura non espone al rischio 
di sospendere, per tempi eccessivamente lunghi, 
le manovre rianimatorie. L’accesso venoso cen- 
trale consente di infondere farmaci, fluidi, espan- 
sori della volemia e di valutare parametri emodi- 
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namici, quali la pressione venosa centrale, utiliz- 
zabili ai fini diagnostici. In mani esperte, è consi- 
gliabile procedere alla cateterizzazione della vena 
succlavia (o anche della femorale), che può essere 
realizzata senza sospendere il MCE. Sovente, in 
condizioni di emergenza, le condizioni di asepsi 
della manovra non vengono rispettate; sarà per- 
ciò opportuno sostituire sterilmente il catetere 
venoso centrale non appena possibile. 


Alcune categorie di farmaci sono di solito utilizzate 
in modo diffuso, indipendentemente dall’eziologia 
dell’ACC. Tra queste ricorderemo: 


- i cortisonici; 
- gli alcalinizzanti. 


I cortisonici sono dotati di azione stabilizzante a 
livello delle membrane cellulari e, per la loro azione 
«anti-shock», sono diffusamente utilizzati, anche se 
il loro impiego routinario viene oggi messo in di- 
scussione, in quanto privo di una reale utilità. Tra i 
cortisonici, si ricorderà soprattutto il metilpredni- 
solone succinato da infondere in bolo e.v. al dosag- 
gio di 30 mg/kg di peso corporeo. 

Gli alcalinizzanti di comune impiego nella prati- 
ca clinica sono rappresentati dal bicarbonato di so- 
dio (NaHCO;) e dal THAM (tri-idrossi-amino-me- 
til-metano). Del loro impiego e dei limiti di questo, 
oggetto di numerosi studi, si parlerà diffusamente 
nel capitolo dedicato allo shock. 

Di frequente, si osserva che l’infusione di alcali- 
nizzanti, in corso di ACC, avviene «alla cieca», rap- 
presentando talora il primo supporto farmacologico 
che si pone in atto, al fine di trattare una possibile 
acidosi (per lo più metabolica o mista). Questo at- 
teggiamento non ha però un supporto razionale. In- 
fatti, le sole manovre della RCP, se correttamente 
eseguite, possono garantire il mantenimento di un 
adeguato pH arterioso e, d’altro canto, la PCO, 
intracellulare (che costituisce un elemento impor- 
tante della funzionalità della cellula miocardica) si 
riduce in corso di iperventilazione, ma può essere 
incrementata dalla CO; prodotta dalla somministra- 
zione di bicarbonato. Quest'ultimo, quindi, potreb- 
be rendere più difficile la ripresa di una spontanea 
attività cardiaca in corso di MCE. 

Il THAM agisce come tampone per la sua pro- 
prietà di accettore di ioni idrogeno. Iniettato per via 
endovenosa, il 30% di esso raggiunge rapidamente 
il settore intracellulare, mentre il 70% restante, 
permane nel settore extracellulare. Viene eliminato 
per via renale nell'arco di 3 ore. 

Attualmente, si ritiene che l’infusione di alcali- 
nizzanti debba seguire le altre pratiche rianimatorie 
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(ventilazione, MCE, infusione di cardiocinetici) ed 
essere strettamente regolata dalla valutazione del 
pH arterioso. 

La quantità di NaHCO; da infondere, in mEq, va 
valutata sul valore del deficit di basi riscontrabile 
dalla emogasanalisi, secondo la nota formula: 


mEq di NaHCO; = EB + PC - 0.3 


in cui EB è il valore assoluto di deficit di basi e PC 
il peso corporeo del paziente espresso in kilogrammi. 

Non si deve dimenticare che, sia il THAM, sia il 
bicarbonato di sodio costituiscono soluzioni iperto- 
niche e che, quindi, andranno infuse con attenzione 
per la possibile insorgenza di necrosi tissutali da 
spandimento accidentale extravasale. 

Prima di procedere all’analisi dei vari modelli di 
terapia cardiaca orientata, si deve ricordare che la 
somministrazione di farmaci in corso di ACC non 
prevede l’uso della sola via endovenosa, ma può 
anche avvenire per via intracardiaca, secondo le me- 
todiche di seguito descritte. 


Infusione intracardiaca di farmaci Si tratta di una 
metodica diffusa in corso di ACC, ma contestata da 
numerosi Autori per la sua discutibile efficacia e per 
la potenziale pericolosità. In effetti, l'iniezione in- 
tracardiaca costringe a sospendere per qualche tem- 
po le manovre di RCP e introduce dei farmaci all’in- 
terno di un organo sostanzialmente ipocinetico e 
quindi non in grado di realizzarne una distribuzione 
efficace. D'altro canto, un accesso venoso centrale 
può raggiungere gli stessi scopi senza compromette- 
re le manovre rianimatorie. Bisogna però sottolinea- 
re il fatto che talora è sufficiente lo stimolo stesso, 
rappresentato dalla infissione dell’ago, a consentire 
la ripresa della attività cardiaca. 

L’iniezione intracardiaca è realizzabile attraver- 
so due vie: 


e approccio parasternale (adulti): l'ago, di lunghez- 
za non inferiore ai 5 cm, di calibro pari a 20 o 22 





FIGURA 28-20 Ago per iniezione intracardiaca. 
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gauge (fig. 28-20), viene introdotto a livello del 4° 
o 5° spazio intercostale di sinistra, da 2.5 a 5 cm a 
lato dello sterno, e diretto medialmente e un po’ 
in alto; 

e approccio paraxifoideo (neonati, lattanti): l'ago 
va introdotto a sinistra dell’apofisi xifoide dello 
sterno e fatto procedere in direzione craniale, po- 
steriore e laterale. 


La correttezza del posizionamento dell’ago va con- 
fermata, in ogni caso, dalla franca aspirazione di san- 
gue, in quanto l’iniezione intramiocardica può pro- 
vocare un danno cardiaco irreversibile, di tipo ne- 
crotico. 

Tra le complicanze dell’iniezione intracardiaca 
possiamo ricordare: 


- pneumotorace (più frequente nell’approccio para- 
sternale); 

- lesioni dei vasi coronarici; 

- lesioni del muscolo cardiaco (possibili nell’uso del- 
la via paraxifoidea). 


L’iniezione intracardiaca è realizzabile anche in cor- 
so di MCI, per lo più in sede operatoria, e in tal caso 
appare sicura ed efficace, essendo effettuata in visio- 
ne diretta. 

Tra i farmaci utilizzabili per via intracardiaca, si 
ricordano: 


- adrenalina, che rappresenta sicuramente il cardio- 
cinetico di uso più comune, al dosaggio di 1-2 mg 
(ogni fiala, da 1 mL, contiene 1 mg di farmaco); 

- isoproterenolo, 0.2-0.4 mg (ogni fiala, da 1 mL, 
contiene 0.2 mg); 

- calcio cloruro (CaCl,) 10%, 0.5-1 g (ogni fiala, da 
10 mL, contiene 1 g). 


Tali infusioni possono essere eventualmente ripetu- 
te, ma l’assenza di una eventuale risposta emodina- 
mica fa propendere per il proseguimento delle mano- 
vre di RCP, continuando la somministrazione dei 
farmaci in modo controllato (utilizzando, se possibi- 
le, pompe a siringa elettriche). 

In ogni modo, la via intracardiaca non va mai usa- 
ta per infondere bicarbonato. 


Terapia orientata nei quadri di ACC 


Il trattamento orientato dei quadri di ACC varia in 
relazione alla causa che li ha determinati. 


Asistolia, Blocco atrio-ventricolare (BAV), Disso- 
ciazione elettro-meccanica (DEM) 

I. Infusione di cardiocinetici 

Adrenalina: e.v. a elevato dosaggio (0.2-1.0 ug/kg/ 
min), oppure inizialmente per via intracardiaca e 
quindi endovenosa. 
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Isoproterenolo: per via endovenosa a elevato dosag- 
gio (0.1-0.5 ug/kg/min), oppure inizialmente per via 
intracardiaca e quindi endovenosa. 

Dopamina: solitamente a elevato dosaggio endove- 
nosa (15-50 ug/kg/min); non è in genere usata per via 
intracardiaca e può sostituire l’uso di adrenalina o 
isoproterenolo, una volta che si sia ripristinata l’at- 
tività cardiaca. 


Il. A/calinizzanti 
III Calcio Cloruro 


Viene usato in corso di asistolia o bradicardia da 
blocco atrio-ventricolare al dosaggio di 0.5 -1 g per 
via endovenosa o intracardiaca. Anche in corso di 
dissociazione elettro-meccanica sono stati descritti 
alcuni successi con la somministrazione endovenosa 
di calcio cloruro. 

Tuttavia, numerosi studi hanno dimostrato che 
il calcio può essere responsabile di danni tissutali 
post-anossici, accumulandosi a livello cardiaco e ce- 
rebrale. Inoltre, esso può provocare coronarospasmo 
e, in pazienti con elevati livelli plasmatici di digossi- 
na, l’insorgenza di aritmie tossiche. 

Per questi motivi, si ritiene che il calcio possa 
essere impiegato convenientemente solo se i cardio- 
cinetici risultano inefficaci, in pazienti nei quali si 
sospetti una severa iperkaliemia o una grave ipocal- 
cemia o, infine, se si individua un effetto tossico 
provocato dai farmaci calcio-antagonisti. 


IV. Coups de poings 


Come si è in parte già accennato, alcuni Autori so- 
stengono l’opportunità di percuotere ritmicamente 
lo sterno, al fine di indurre efficienti sistoli ventrico- 
lari in corso di blocco atrio-ventricolare. 


V. Stimolazione elettrica artificiale del cuore 


La cosiddetta stimolazione cardiaca temporanea per 
via transvenosa può essere utilmente impiegata in 
corso di asistolia o bradicardia da blocco atrio-ven- 
tricolare. 

Il cuore può essere infatti stimolato artificialmen- 
te attraverso un catetere-elettrodo introdotto per 
via venosa (vene cefalica, basilica, succlavia, femora- 
le) e spinto fino alla cavità ventricolare destra. Il 
catetere è dotato in punta di due elettrodi metallici 
che trasmettono al cuore gli impulsi inviati dall’elet- 
trostimolatore (si veda l’appendice 1 di questo capi- 
tolo per una completa trattazione dell’argomento). 


Tachicardia ventricolare parossistica (TVP), Fibril- 
lazione ventricolare (FV) 


I. Alcalinizzanti 
II. Infusione di farmaci antiaritmici 
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Si utilizzano prodotti specifici per le turbe del ritmo 
ventricolare. I principali sono: 


Lidocaina: reperibile in flaconi o in fiale alla concen- 
trazione dell’ 1%, 2% o 4%. Il farmaco può essere 
usato in bolo al dosaggio di 1 mg/kg PC. Se necessa- 
rio, dopo 30 minuti si può ripetere un’ulteriore infu- 
sione al dosaggio di 0.5 mg/ kg PC. Nel caso il 
farmaco si riveli efficace per trattare l’aritmia, se ne 
potrà iniziare l’infusione di mantenimento in pompa 
al dosaggio di 20-40 mg/kg PC/die. 

Mexiletina: disponibile in fiale da 10 mL contenenti 
250 mg di farmaco. La dose di attacco della mexile- 
tina è pari a 400 ug/kg PC, da infondersi in 100 mL 
di soluzione fisiologica in un tempo di circa 10 minu- 
ti. Il successivo dosaggio di mantenimento viene 
realizzato utilizzando un’infusione continua in sirin- 
ga elettrica ai seguenti dosaggi: 


- 60 ug/kg/min per 60 minuti alla velocità di 30 
mL/ora; 

- 30 ug/kg/min per 120 minuti alla velocità di 15 
mL/ora; 

- 10 ug/kg/min alla velocità di 5 mL/ora fino alla 
sospensione del farmaco. 


Tali presidi farmacologici possono essere efficace- 
mente utilizzati in corso di TPV, consentendo una 
normalizzazione del quadro. 

Le turbe del ritmo ventricolare del tipo della FV 
(oppure le TVP che non recedono ai suddetti farma- 
ci) richiedono l’uso della defibrillazione elettrica. 

Si deve notare, però, che aritmie quali le «torsioni 
di punta», che originano da turbe della conduzione 
e sono favorite nella comparsa da bradicardia, non 
trarranno vantaggio dall’uso dei farmaci antiaritmici 
ma, piuttosto, dall’accelerazione del ritmo cardiaco, 
ottenuta con presidi farmacologici (atropina, isopro- 
terenolo) o elettrici (elettrostimolazione endocavita- 
ria). 


III. Defibrillazione elettrica 


L’uso del defibrillatore elettrico ha rivoluzionato to- 
talmente la prognosi dell’ ACC da FV, aritmia che in 
assenza di intervento terapeutico si conclude, nella 
massima parte dei casi, con la morte del paziente. 

Si può ragionevolmente affermare che più preco- 
cemente tale manovra viene effettuata, maggiori ap- 
paiono le probabilità di sopravvivenza. 

La defibrillazione elettrica consiste nel far passa- 
re attraverso il cuore una scarica di corrente conti- 
nua allo scopo di determinare una depolarizzazione 
istantanea del maggior numero possibile di fibre 
miocardiche. In tal modo, si ottiene una paralisi 
momentanea e reversibile del muscolo cardiaco; suc- 
cessivamente, il nodo seno-atriale o un altro pa- 
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ce-maker cardiaco dovrebbero riassumere il control- 
lo del sistema di conduzione miocardico, ripristi- 
nando un ritmo sinusale o di altro genere. 

Il successo o l’insuccesso di tale manovra sono 
però influenzati da diversi fattori, tra cui possiamo 
ricordare la durata dell’aritmia, lo stato di ipossia 
tissutale o di acidosi metabolica, gli squilibri elettro- 
litici, le dimensioni stesse del muscolo cardiaco. 

Le scariche di corrente usate in corso di defibril- 
lazione elettrica sono potenzialmente pericolose e 
comportano il rischio di folgorazione per l'operatore 
e di ustioni per il paziente. La metodica dovrà quin- 
di essere eseguita correttamente, assicurandosi in 
particolare che non esistano perdite di corrente ver- 
so la terra, in quanto si corre il rischio di ustionare 
il paziente nel punto di applicazione della corrente. 

I defibrillatori di impiego più comune sono ca- 
ratterizzati dalla presenza di un condensatore che 
dapprima si carica della quantità di energia deside- 
rata, scaricandola successivamente attraverso il to- 
race del paziente. Gli apparecchi piu moderni sono 
altresì dotati della presenza di un oscilloscopio, che 
consente di valutare in continuo il tracciato elettro- 
cardiografico e di registrarlo su carta. 

Un defibrillatore-elettrocardiografo di tipo mo- 
derno (fig. 28-21) è fornito di: 


- pulsante di accensione-spegnimento; 

- selettore del livello di energia da somministrare 
(espressa in Joules o Watt/sec) in corso di defi- 
brillazione; 

- tasto per scegliere tra i modi sincronizzato (utiliz- 
zabile in corso di aritmie sopraventricolari, quali 
il flutter e la fibrillazione atriali) e defibrillazione 
(da usare nel trattamento della fibrillazione ven- 
tricolare); 

- tasto per selezionare la derivazione elettrocardio- 
grafica visualizzabile sullo schermo; 

- tasto per modificare l'ampiezza del complesso 
QRS elettrocardiografico; 

- tasto per attivare e disattivare gli allarmi di fre- 
quenza cardiaca minima e massima (di solito 30- 
150/minuto); 

- tasto per iniziare o sospendere la registrazione su 
carta del tracciato elettrocardiografico; 

- registratore su carta; 

- schermo a fosfori verdi sul quale, oltre la traccia 
elettrocardiografica, compaiono in display i valo- 
ri di frequenza cardiaca, il modello di defibrilla- 
zione, l'energia selezionata di corrente e l’indica- 
tore di attivazione o disattivazione degli allarmi 
di frequenza; 

- cavo da elettrocardiografo a tre elettrodi; 

e rosso (RA) da posizionare lungo la linea medio- 








FIGURA 28-21 Monitor-defibrillatore: 


A) Visione d'insieme dell'apparecchio. 

B) Quadro dei comandi (spiegazione nel testo). 

C) Particolare delle piastre. Si osservino i pulsanti 
di scarica (a), il pulsante di carica (b) e il display 
(c) che indica la qualità del contatto cute-piastra. 


ATORI 
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claveare, al di sotto della clavicola destra; 

e giallo (LA) da posizionare lungo la linea mediocla- 
veare, al di sotto della clavicola sinistra; 

e nero (RL) da posizionare lungo la linea mediocla- 
veare sinistra, tra il 6° e il 7° spazio intercostale; 

- due piastre da defibrillazione, una delle quali do- 
tata di pulsante di carica ed entrambe fornite di 
pulsante di scarica. Questi ultimi due pulsanti 
devono essere premuti contemporaneamente per 
realizzare la defibrillazione. Infine, si noti che 
alcuni di questi apparecchi presentano un’auto- 
noma batteria di carica che ne consente un uso 
diffuso, svincolandoli dalla necessità di collega- 
mento con la rete elettrica. 


La dimensione delle piastre assume un notevole ri- 
lievo, poichè la loro grandezza è direttamente pro- 
vorzionale alla velocità di propagazione della cor- 
rente. Esse dovranno essere inoltre abbastanza 
grandi da evitare che un’elevata intensità di corren- 
re possa danneggiare il muscolo cardiaco. Di solito, 
i diametri delle piastre sono i seguenti: 


- adulti, 14 cm; 

- bambini, 8 cm; 

- neonati, 4.5 cm. 

Nella defibrillazione, una piastra viene posta a de- 


stra del manubrio sternale, al di sotto della clavico- 
la, e l’altra in prossimità dell’apice del cuore, di lato 





FIGURA 28-22 Posizione delle piastre durante 
defibrillazione elettrica esterna. 


e un po’ al di sotto del capezzolo sinistro (fig. 28- 
22). E scorretto porre un elettrodo, come talora 
accade, al di sopra dello sterno, poichè l’osso pre- 
senta valori di resistenza al passaggio della corrente 
dieci volte superiori a quello della cute. 

Prima di posizionare le piastre sul torace, sarà 
opportuno ricoprirle abbondantemente di pasta 
conduttrice, al fine di assicurare un buon contatto 
elettrico e ridurre la resistenza cutanea. Le due zone 
di applicazione della pasta non devono però sovrap- 
porsi perché, in questo caso, si rischia di corto-cir- 
cuitare la corrente elettrica. Quindi, tra una defi- 
brillazione e l’altra, la cute andrà sempre asciugata, 
dato che la gelatina tende a diffondere durante le 
manovre di compressione toracica. 

Un buon contatto tra piastra e cute è necessario 
per ridurre l’impedenza toracica e ottenere una pro- 
pagazione ottimale della corrente elettrica, mentre 
un contatto inadeguato ustiona la cute e può, a sua 
volta, provocare o perpetuare la fibrillazione ventri- 
colare, a causa appunto dell’insufficiente corrente 
che attraversa il miocardio. Un contatto insufficien- 
te favorisce inoltre la formazione di scintille tra cute 
e piastre. 

Per ovviare ai problemi che la pasta conduttrice 
può provocare, si preferisce talora applicare sulle 
piastre della soluzione fisiologica, che è altrettanto 
efficace e sporca in misura minore. 

Al momento di defibrillare, sarà cura dell’opera- 
tore, prima di applicare la scarica, avvisare i presen- 
ti, affinchè si allontanino dal letto ed evitino il con- 
tatto col paziente. Tale precauzione è fondamenta- 
le per l'operatore stesso che rischia la folgorazione, 
a seguito di un contatto diretto o indiretto col pa- 
ziente. 

La quantità di energia necessaria a defibrillare il 
cuore dipende in larga misura dalle resistenze che si 
situano tra il defibrillatore e il cuore stesso. Tale 
parametro sarà quindi ampiamente influenzato dalla 
grandezza delle piastre e dalla presenza su di esse della 
pasta conduttrice, ma deriverà anche da altri fattori, 
quali ad esempio la quantità di aria presente nei 
polmoni. La resistenza transtoracica sembra comun- 
que ridursi progressivamente, se si eseguono defibril- 
lazioni successive. 

La quota iniziale di energia applicata non dovreb- 
be superare i 200 Joules nell’adulto: tale livello sem- 
bra infatti in grado di consentire risultati soddisfa- 
centi. Valori più alti possono essere necessari se le 
defibrillazioni successive non raggiungono il loro 
scopo, ma anche in questo caso, sembra opportuno 
mantenersi su valori massimali inferiori ai 400 Joules. 

La maggior parte degli operatori consiglia di uti- 
lizzare le seguenti quantità di energia: 
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per le prime due defibrillazioni, 2 Joules/kg PC 
nei bambini e 3 Joules/kg PC negli adulti; 
- nei tentativi successivi, 5 Joules/kg PC. 


Lo shock elettrico provoca una contrazione convul- 
siva della muscolatura scheletrica e si dovrà ricorda- 
re di prevenire (posizionando una cannula oro-farin- 
gea) l'eventuale morsicatura della lingua. 

La defibrillazione costringerà a sospendere, per 
il minimo tempo necessario, le pratiche di ventila- 
zione artificiale e MCE. Una volta realizzata la ma- 
novra, si procederà a rimuovere le piastre, valutare 
l’effetto elettrocardiografico dello shock elettrico e 
riprendere la RCP. 

Se la FV recidiva o persiste, dopo le prime defi- 
brillazioni, queste andranno ripetute, magari diver- 
se volte, intervallandole con le manovre di RCP. 

Naturalmente, se le turbe del ritmo persistono 
dopo defibrillazioni ad alta energia, bisognerà asso- 
ciare agli shock elettrici la somministrazione di far- 
maci antiaritmici, quali la lidocaina o la mexiletina, 
ai dosaggi citati. Le cardioversioni andranno co- 
munque continuate, fino al successo o alla comparsa 
di asistolia. 

L’ECG ci darà inoltre informazioni interessanti 
sulla natura della FV, indicando se si tratta di un 
quadro ad alto o a basso voltaggio. Quest'ultima 
forma, più difficile da trattare, può essere trasfor- 
mata in FV ad alto voltaggio con infusione di adre- 
nalina per via intracardiaca o di calcio cloruro. In- 
fatti, nelle forme a basso voltaggio, l'adrenalina ren- 
de il miocardio più sensibile alla defibrillazione. 

Nel caso in cui non vi sia a disposizione un defi- 
brillatore, il calcio cloruro può trasformare la FV in 
asistolia, da trattare nel modo già descritto. 

La defibrillazione elettrica è comunque gravata 
da complicanze diverse, quali: 


- edema polmonare acuto; 

- embolia polmonare; 

- infarto miocardico; 

- comparsa di turbe diverse del ritmo cardiaco. 


In ogni modo, la ricomparsa di un’attività cardiaca 
spontanea deve essere controllata mediante la pal- 
pazione dei polsi arteriosi, poichè ECG dimostra 
soltanto la ripresa dell’attività elettrica del cuore e 
non la sua efficacia in termini di pompa. 

A scopo conoscitivo, si può aggiungere che la 
defibrillazione esterna può essere utilizzata elettiva- 
mente per ripristinare il normale ritmo sinusale in 
pazienti con aritmie diverse sopraventricolari, quali 
il flutter o la fibrillazione atriali. Quando la terapia 
medica si rivela inefficace, anche a elevato apporto 





FIGURA 28-23 Posizione delle piastre durante 
defibrillazione elettrica interna. 


farmacologico, si può realizzare la «cardioversione 
elettrica», realizzata in condizioni di anestesia gene- 
rale. 


La defibrillazione elettrica interna Questa mano- 
vra consente l'applicazione di una scarica elettrica 
direttamente sul cuore e quindi viene utilizzata du- 
rante le pratiche rianimatorie a torace aperto. E 
procedura tipica di ambienti operatori specialistici, 
quale quello cardiochirurgico. Infatti, al termine 
della fase di circolazione extracorporea, la scarica 
elettrica può consentire al cuore di superare l’arre- 
sto cardiaco, riprendendo un ritmo efficace. 

Gli elettrodi usati in tale procedura hanno di- 
mensioni più modesti di quelli usati nella defibrilla- 
zione elettrica esterna, presentando un diametro di 
6 cm per gli adulti, 4 cm per i bambini e 2 cm per 
i lattanti. Essi vengono posizionati sulla superficie 
anteriore del cuore e dietro al ventricolo sinistro, 
scaricando, almeno inizialmente, una quantità di 
energia pari a 0.5 Joules/kg PC. Tale quota può 
essere incrementata nelle eventuali necessarie defi- 
brillazioni successive ma, di solito, non si superano 
valori massimi di 1 Joule/kg PC (fig. 28-23). 
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Tromboembolia polmonare massiva 
I. MCE 


E talora in grado di frantumare il trombo e disper- 
derlo nelle ramificazioni periferiche dell’arteria pol- 
monare. 


II. Infusione di cardiocinetici 

Vengono impiegati per migliorare l’inotropismo car- 
diaco. Si ricorderanno: 

Adrenalina, al dosaggio di 0.05-0.3 „g/kg/min; 
Dopamina, al dosaggio di 5-10 ug/kg/min. 


III. Trombolitici 


Sono rappresentati dall’urokinasi o dalla streptoki- 
nasi, di uso più comune, che rappresentano il presi- 
dio fondamentale nel trattamento del quadro e il cui 
scopo è quello di realizzare la lisi del trombo. 


IV. Aminofillina 


Viene impiegata al fine di controllare il broncospa- 
smo presente in numerosi pazienti. 


V. Embolectomia 


La procedura può essere realizzata in circolazione 
extracorporea. 


Tamponamento cardiaco 


I. Pericardiocentesi 


Si tratta di una manovra risolutiva, in grado di sal- 
vare la vita ad un paziente affetto da tamponamento 
cardiaco acuto. Essa viene realizzata introducendo 
un ago di buon calibro (16-18 gauge), lungo almeno 
8 cme connesso a siringa di 20 o più mL nell’angolo 
compreso tra apofisi xifoide e ultimo arco costale di 
sinistra, con direzione supero-posteriore (fig. 28- 
24). L’ago viene connesso, grazie ad una clip, a un 
elettrodo precordiale, con il compito di segnalare, 
sul tracciato elettrocardiografico, l'avvenuto con- 
tatto con la superficie cardiaca. 

L’ago viene fatto avanzare lentamente, mante- 
nendo la siringa in aspirazione. L'eventuale incon- 
tro con l’epicardio sarà segnalato dall’inversione del 
complesso QRS dell’elettrocardiogramma. 

Lo svuotamento, anche parziale, della cavità pe- 
ricardica può salvare la vita del paziente. Tuttavia, 
la manovra è gravata da complicanze quali: 


- lesioni del miocardio; 
- lesioni dei vasi coronarici; 
- puntura accidentale delle cavità cardiache destre. 


L’impiego recente di tecniche ecografiche durante 
l'esecuzione della manovra è in grado di garantire 
un ampio margine di sicurezza alla pericardiocentesi. 
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FIGURA 28-24 Pericardiocentesi per tamponamento 
cardiaco. Il quadro clinico si caratterizza per 
l'ipotensione arteriosa (a) e la congestione venosa, 
con valori di pressione venosa centrale elevati (b). 


II. Pericardiotomia 


Si esegue in ambiente operatorio, una volta che la 
funzionalità cardiaca del paziente sia, anche solo in 
parte, recuperata. 


In questa sede, pare opportuno limitare a questo 
punto la descrizione dei modelli operativi orientati 
per il trattamento dei quadri di ACC. Per lo studio 
degli altri quadri, si rimanda ai capitoli ad essi dedi- 
cati in questo volume (insufficienza respiratoria, 
shock, intossicazioni, ecc.). 


Recupero delle funzioni vitali e sospensione 


della RCP 


Se le manovre di RCP sono state pronte ed efficaci, 
si osserverà: 


e iniziale recupero di coscienza; 

e pupille toniche e reagenti; 

e miglioramento della perfusione e ossigenazione 
periferica; 

e presenza dei polsi arteriosi maggiori; 

e tentativo di ripresa di una ventilazione spontanea. 


ralmente, questo quadro di valutazione può 
essere definito ottimale, poichè prevede un recupe- 
ro del paziente a livello di tutte le principali funzio- 
ni vitali. Sfortunatamente, spesso la situazione 
evolve in maniera non così positiva e, anche se le 
manovre di RCP sono state correttamente eseguite, 
al’ ACC seguono deficit funzionali d’organo o in- 
sufficienze pluriorganiche che frustrano l’attività 
dei soccorritori. Questa condizione coinvolge, nella 
maggior parte dei casi, la funzione cerebrale e verrà 
descritta più estesamente nel paragrafo successivo. 
E in ogni caso opportuno parlare degli eventuali 
fallimenti della RCP, che si evidenziano quando 
non si riesce a stabilire o a mantenere una circola- 
zione artificiale efficiente, oppure quando non è 
possibile ristabilire un’attività cardiaca spontanea. 
In questi casi, la decisione di abbandonare le mano- 
vre di RCP è sovente assai difficile e dipende da 
alcuni fattori, quali: 


- le condizioni precedenti del paziente e, in parti- 
colare, la sua situazione cardiologica; 

- la tempestività della RCP; 

- l'efficacia della RCP. 


Nei pazienti in condizioni non particolarmente 
compromesse, se le manovre sono state corretta- 
mente condotte, la RCP dovrebbe essere continuata 
per almeno 60 minuti o più a lungo, anche se la 
maggior parte dei successi terapeutici si ottiene nel- 
l'arco di tempi di solito inferiori. In ogni caso, non 
esiste una regola generale e ogni decisione deve es- 
sere valutata dall’équipe di rianimatori. 


28-6-3 Il mantenimento 
delle funzioni vitali 


Questa fase di terapia del paziente colpito da ACC 
non riveste probabilmente la specificità delle prime 
due: essa è costituita dalla vera e propria rianima- 
zione a lungo termine, che tenta di trattare i possibi- 
li deficit di organi e apparati e limitare gli effetti 
collaterali pericolosi e/o dannosi determinati dal- 
le manovre e dai farmaci utilizzati nelle fasi prece- 
denti. 

In questa fase, l’anestesista-rianimatore non 
svolge più il ruolo cardine esercitato in corso di 
RCP, egli è piuttosto il coordinatore di specialisti 
diversi (cardiologo, nefrologo, neurologo), che lo 
aiuteranno a ristabilire una soddisfacente omeostasi 
delle funzioni vitali compromesse del paziente. 

Il fatto che il paziente possa giungere alla terza 
fase di terapia presuppone una sufficiente ripresa 
della sua attività cardiocircolatoria ma, se tale con- 
dizione è necessaria, essa non è assolutamente suffi- 
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ciente a garantire l'assenza di problemi di altra na- 
tura. In effetti, l'eventuale patologia di base, la si- 
tuazione di ischemia prolungata, l’infusione di far- 
maci, quali i cardiocinetici, i cui alti dosaggi deter- 
minano effetti collaterali francamente pericolosi e i 
danni iatrogeni possibili da RCP comportano la 
comparsa di quadri di insufficienza funzionale di 
uno o più organi. 

In questo senso, potranno svilupparsi o accen- 
tuarsi aspetti di insufficienza cardiaca, renale, respi- 
ratoria, la cui evoluzione non può essere sempre 
prevista in modo preciso. 

Ma, sicuramente, l’interrogativo maggiore che 
incombe e condiziona la prognosi del paziente in 
questa fase è rappresentato dall’evoluzione del qua- 
dro neurologico. 

Come si è detto in precedenza, la ripresa della 
coscienza potrà avvenire in tempi brevi dalla fase di 
ACC, mentre altre volte l'evoluzione si positivizze- 
rà nell’arco di giorni o di periodi più lunghi. In altri 
casi, infine, la ripresa cardiocircolatoria e l’evoluzio- 
ne sostanzialmente positiva del quadro, in termini di 
funzionalità renale e polmonare, sarà frustrata dal 
persistere di deficit neurologici, di variabile gravità. 

E altresì evidente che il persistere o l’approfon- 
dirsi del coma presenteranno un significato progno- 
stico sfavorevole. 

In questa ottica, e considerando che gli aspetti 
terapeutici di questa fase sono descritti in più sezio- 
ni di questo volume, si ricorderanno qui i principali 
momenti di valutazione e trattamento della cosid- 
detta «terza fase». 

L’approccio terapeutico si fonderà sui seguenti 
elementi: 


- valutazione neurologica, che origina da un esau- 
riente esame semeiologico e non può prescindere 
dall esecuzione di ripetuti controlli elettroence- 
falografici ed eventualmente dallo studio della 
pressione intracranica (PIC). Una ulteriore chia- 
rificazione del quadro può essere ottenuta con 
metodiche di TAC o RMN cerebrali; 

- valutazione cardiologica, che al di là dello studio 
elettrocardiografico, potrà fondarsi su indagini 
più sofisticate, quali l’ecocardiogramma o la valu- 
tazione emodinamica completa, ottenibile posi- 
zionando in arteria polmonare un catetere di 
Swan-Ganz; 

- valutazione pneumologica, di ordine clinico, ra- 
diologico e funzionale; 

- valutazione nefrologica, di tipo clinico e funziona- 
le, che assume un aspetto rilevante in questa fase, 
in cui è possibile la comparsa di quadri di insuffi- 
cienza renale di ordine funzionale od organico. 
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Tutto questo sarà integrato in una più generale e 
complessiva valutazione laboratoristica che oriente- 
rà in termini di diagnosi e terapia. 

L'indirizzo terapeutico può essere schematizza- 
to come segue: 


Trattamento dei deficit neurologici 


Si ottiene con l’uso di diuretici osmotici, cortisoni- 
ci, sedativi, quali il tiopentone sodico o il propofol, 
in infusione continua, al fine di mantenere valori di 
PIC uguali o inferiori a 15 mmHg; 


Trattamento delle funzioni vitali compromesse 


Questo aspetto della terapia si propone i seguenti 
scopi: 
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o mantenimento di una normale portata cardiaca, con 
somministrazioni di cardiocinetici e/o vasodilata- 
tori a dosaggio controllato, sostituzione di farma- 
ci d'emergenza con farmaci potenzialmente meno 
pericolosi (ad esempio, sospensione dell’infusio- 
ne dell’adrenalina e sostituzione della stessa con 
dopamina o dobutamina), normalizzazione della 
volemia; 

» controllo della ventilazione, spontanea o automa- 
tica; 

e controllo della funzione renale, realizzato con 
infusione di dopamina a basso dosaggio e/o diure- 
tici; 

e controllo della temperatura corporea; 

e controllo dell'equilibrio metabolico e idro-elettroli- 
tico, con normalizzazione delle alterazioni acido- 
basiche ed elettrolitiche. 


APPENDICE 1 - LA STIMOLAZIONE ELETTRICA ARTIFICIALE DEL CUORE 


La stimolazione elettrica del cuore nasce alla fine 
della anni ’50 come presidio terapeutico nei con- 
fronti di numerose turbe del ritmo cardiaco. 

Come noto, gli impulsi elettrici originano a livel- 
lo del nodo seno-atriale e, giunti al nodo atrio-ven- 
tricolare, si diffondono attraverso il sisterna di con- 
duzione al miocardio ventricolare, determinandone 
la contrazione. In condizioni patologiche, l’attività 
elettrica del cuore può risultare variamente compro- 
messa, a causa dell’incapacità del nodo seno-atriale 
a dare origine all'impulso elettrico, oppure a seguito 
di un rallentamento della sua frequenza di scarica o, 
ancora, a ragione di una alterata conduzione dello 
stimolo dall’atrio ai ventricoli. Prendono in tal mo- 
do origine alterazioni diverse del ritmo cardiaco, 
quali la bradicardia sinusale marcata, la malattia del 
seno, i blocchi atrio-ventricolari di 2° o 3° tipo, i 
blocchi fascicolari. 

Queste turbe elettriche possono a loro volta alte- 
rare, con gravità diversa, l’attività meccanica del 
cuore, provocando una riduzione delle sue capacità 
di pompa e condizionando quindi una variabile ri- 
duzione della portata cardiaca. 

La stimolazione cardiaca realizza la depolarizza- 
zione di una zona miocardica ad estensione estrema- 
mente limitata e, sfruttando le capacità di propaga- 
zione dell’impulso, tipiche della cellula miocardica, 
risulta in grado di trattare convenientemente nume- 
rose aritmie, realizzando nel contempo un migliora- 
mento dell’attività cinetica ventricolare. 

L’elemento essenziale della stimolazione elettri- 


ca del cuore è rappresentato dal pace-maker (lette- 
ralmente, segnapassi) costituito da un generatore a 
impulsi elettrici, regolabili in termini di frequenza, 
intensità e durata. 

Schematicamente, possiamo distinguere due mo- 
delli di elettrostimolazione: 


- temporanea; 
— permanente. 


L’elettrostimolazione temporanea prevede l’uso di 
un generatore esterno collegato ad un catetere-elet- 
trodo che invia i propri impulsi al miocardio. 

Il posizionamento degli elettrodi da stimolazione 
può avvenire in vario modo, ma la via di uso più 
comune è di certo quella venosa. Come si è già detto 
in precedenza, il catetere-elettrodo viene posiziona- 
to utilizzando una vena di buon calibro, quale la 
basilica o la cefalica, o anche la femorale o la succla- 
via. 

I cateteri-elettrodi utilizzati possono essere di 
due tipi: 


- unipolare (il polo negativo è connesso al corri- 
spettivo polo del generatore, mentre il positivo è 
collegato al sottocute con un ago-elettrodo); 

- bipolare (il catetere presenta due elettrodi distan- 
ti 1 cm circa tra loro alla estremità; in tal caso il 
polo negativo del generatore è connesso all’estre- 
mo distale). 


La progressione del catetere-elettrodo e il suo posi- 
zionamento sono di solito controllati in via radio- 
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scopica, e si cerca di situarne l’estremo all’interno 
del ventricolo destro. Se si utilizza un catetere uni- 
polare, è necessario un contatto diretto di questo 
con il miocardio ventricolare, mentre per il bipolare, 
può anche essere sufficiente che esso si situi in posi- 
zione flottante all’interno della camera cardiaca, an- 
che se ciò comporterà un aumento dell’intensità del- 
la corrente di stimolazione. 

I terminali del catetere-elettrodo sono collegati 
ad un pace-maker di piccole dimensioni, alimentato 
a batteria, portatile, fissabile al letto o ad un arto del 
paziente, in grado di iniziare la stimolazione e modi- 
ficare la qualità dell’ impulso. 

Una volta verificato il corretto posizionamento 
dell’elettrodo, sarà opportuno regolare anzitutto la 
frequenza di scarica del pace-maker, utilizzando 
l'apposito selettore. Il valore prescelto servirà a ri- 
stabilire un ritmo cardiaco ottimale, superando ad 
esempio, un quadro spontaneo di bradicardia. In 
termini pratici, se la frequenza cardiaca spontanea si 
pone a 40 battiti/minuto, il valore selezionato di 
scarica potrà essere pari a 80/minuto, superando la 
condizione patologica di base. Naturalmente, la fre- 
quenza artificiale sarà quella che consente di ottene- 
re i migliori risultati emodinamici. 

I generatori più moderni sono del tipo «a doman- 
da», entrando in funzione soltanto quando la fre- 
quenza cardiaca spontanea scende al di sotto di un 
valore prefissato (nel caso precedente, il pace-maker 
si attiverà soltanto quando la frequenza cardiaca 
spontanea scende al di sotto di 80 battiti/minuto, 
mentre resterà inibito per valori superiori a questo 
limite). Non sono invece più usati gli elettrostimola- 
tori «fissi» o «asincroni», in grado di mantenere cioè 
una frequenza di stimolazione costante, indipenden- 
te da quella propria del cuore. Tale modello di fun- 
zionamento risulta essere piuttosto pericoloso poi- 
ché, quando la frequenza spontanea e quella artificia- 
le sono vicine, può creare fenomeni di competizione, 
con eventuale genesi di gravi aritmie ventricolari. 

Altri due elementi appaiono però importanti nel- 
la stimolazione elettrica del cuore: 


- la soglia di stimolazione, che rappresenta il valore 
minimo di intensità di corrente in grado di «cattu- 
rare» il miocardio ventricolare, determinandone 
l’attività elettrica (tale parametro può essere va- 
riato agendo sull’opportuno selettore del pace- 
maker); 


- il cosiddetto sensing, cioè la capacità del generato- 
re di «sentire» l’attività elettrica spontanea del 
cuore e quindi, inibire la propria scarica se la 
frequenza naturale è superiore a quella program- 
mata. 
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Se il catetere-elettrodo è correttamente posizionato 
nella cavità cardiaca, la stimolazione presenterà un 
basso livello di soglia ed un elevato sensing. 

La stimolazione elettrica troverà la sua definitiva 
conferma in sede elettrocardiografica: il complesso 
QRS viene preceduto da una deflessione della linea 
elettrica che prende il nome di spike: essa rappresen- 
ta l’onda elettrica artificiale che ha determinato l’at- 
tività elettrica ventricolare. Se lo spike non è presen- 
te, oppure non è seguito dal complesso QRS o ha con 
esso un rapporto temporale irregolare, sarà opportu- 
no procedere al riposizionamento del catetere-elet- 
trodo, oppure aumentare l’intensità di soglia di sti- 
molazione. 

Tra le indicazioni all’elettrostimolazione tempo- 
ranea ricorderemo: 


- arresto cardiaco per asistolia o asistolia post-car- 
dioversione elettrica (è evidente che tale procedu- 
ra non deve ritardare le pratiche di RCP; in ogni 
modo l’uso di tale tecnica è ovviamente di impie- 
go relativamente semplice in ambienti intensivo- 
logici o cardiologici attrezzati); 

- BAV di vario tipo; 

- blocchi fascicolari; 

- bradicardia sinusale, bradiaritmie di tipo diverso, 
malattia del nodo seno-atriale; 

- aritmie ipercinetiche; 

- uso di farmaci (quali digitale o antiaritmici) in 
soggetti affetti da bradicardia o bradiaritmia; 

- malfunzionamento di pace-maker permanente; 

- prevenzione delle turbe del ritmo in pazienti sot- 
toposti a chirurgia cardiaca (in questo caso gli 
elettrodi sono rappresentati da due fili epicardici, 
che vengono posizionati in corso di intervento e 
giungono al generatore per via transcutanea). 


Nella maggior parte dei casi, quindi, l’elettrostimo- 
lazione temporanea origina da una condizione di 
urgenza o di emergenza e, se talora il suo tempo di 
impiego può essere limitato, di frequente prelude 
all’ impianto di una elettrostimolazione definitiva. 


L’elettrostimolazione permanente prevede inve- 
ce il posizionamento di impianti definitivi, il cui 
generatore, di modestissime dimensioni, viene si- 
tuato in una tasca sottocutanea, e i cui elettrodi 
possono in vario modo situarsi nelle cavità cardiache 
destre (fig. 28-25). 

I pace-makers di cui attualmente disponiamo so- 
no in sostanza apparecchi funzionanti «a domanda» 
e, talora, programmabili dall'esterno dopo l’impian- 
to, in termini di frequenza della stimolazione, dura- 
ta dell'impulso e intensità di corrente erogata. 
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FIGURA 28-25 Pace-maker endocavitario, 

il cui elettrodo è posizionato: a) Attraverso la vena 
giugulare esterna destra; b) Attraverso la vena 
cefalica sinistra. 


Le batterie da cui il pace-maker trae energia sono di 
diverso tipo: 


- al mercurio (di durata pari a 4-5 anni, costituisco- 
no un modello oggi raramente impiegato); 

- allitio (le più usate, consentono una autonomia di 
circa 10 anni); 

- al nichel-cadmio; 

- nucleari. 


Solitamente il catetere-elettrodo viene introdotto 
nel cuore per via transvenosa, utilizzando come ac- 
cesso la vena cefalica o la giugulare esterna oppure, 
più raramente, la giugulare interna o la succlavia. 
L’elettrodo può essere di tipo unipolare o bipolare; 
nel primo caso, esso rappresenta il polo negativo, 
essendo il positivo costituito dal generatore stesso. 

La batteria del pace-maker viene di solito allog- 
giata in una tasca sottocutanea, ricavata al di sopra 
del muscolo grande pettorale, subito inferiormente 
alla clavicola. 

Questo modello di impianto, analogo a quello già 
esaminato per l’elettrostimolazione temporanea, 
viene anche definito «endocavitario» sulla base del 
tipo di posizionamento del catetere. L’elettrostimo- 
lazione permanente può essere però realizzata anche 
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per via epicardica, grazie a elettrodi che vengono 
suturati o «avvitati», sulla superficie del cuore, rag- 
giungendo il generatore, che è situato per lo più in 
una tasca sottocutanea addominale. 

I pace-makers epicardici sono di più raro uso (fig. 
28-26). Di solito il loro impianto deriva dall’impos- 
sibilità di ricorrere alla via endocavitaria, oppure da 
una dislocazione dell’elettrodo così introdotto. La 
procedura di impianto richiede una anestesia gene- 
rale e può essere gravata, seppure in misura mode- 
sta, da una serie di complicanze intra- e post-opera- 
torie. Al contrario, l'impianto dei pace-makers en- 
docavitari avviene di solito in anestesia locale e com- 
porta decorsi post-operatori per lo più tranquilli. 

Il controllo del buon funzionamento dell’elettro- 
stimolatore è realizzato anzitutto in ambito opera- 
torio, misurando la soglia di stimolazione e, succes- 
sivamente, con controlli elettrocardiografici giorna- 
lieri, in grado di valutare la comparsa dello spike. 





FIGURA 28-26 Pace-maker epicardico (si osservi 
la tasca addominale che accoglie il generatore). 
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zelli di pace-makers sono attualmente classifica- 
ti utilizzando una successione di tre lettere: 


- la prima, indicante la sede di stimolazione (A per 
atriale, V per ventricolare e D per indicare en- 
trambe le cavità); 

- la seconda, per identificare la sede di funziona- 
mento del meccanismo di sensing (si avrà quindi A, 
V, D, oppure O che ne recita l'assenza); 

- la terza, relazionata al modo di funzionamento (I 
come inibito, T per triggerato, O per asincrono, 
ecc.). 


In relazione al tipo di stimolazione, gli elettrostimo- 
latori possono essere distinti in: 


- atriali, utilizzati di solito nelle patologie del ritmo 
sinusale con mantenimento della conduzione 
atrio-ventricolare. Lo stimolo elettrico in questo 
caso passa dagli atri ai ventricoli attraverso il nodo 
atrio-ventricolare e consente, sia di correggere l’a- 
ritmia di base (bradicardia sinusale, malattia del 
nodo seno-atriale), sia di contribuire alla portata 
cardiaca con la quota della contrazione sistolica; 

- ventricolari, in questo caso la contrazione ventri- 
colare è indipendente da quella atriale. Si tratta 
dei tipi di pace-makers più diffusi (in grado di trat- 
tare i vari quadri di BAV), ma oggi in gran parte 
sostituiti da modelli più fisiologici. Infatti, questo 
tipo di stimolazione elimina il contributo sistolico 
atriale alla portata cardiaca e non consente che la 
frequenza cardiaca si adatti all'eventuale aumen- 
to di richieste metaboliche, che può presentarsi, 
ad esempio, in corso di sforzo fisico; 

- atrio-guidati, impiegati nei soggetti affetti da 
BAV, ma che presentano una normale funzione 
sinusale. Sono dotati di due cateteri: il primo 
(atriale) capta gli stimoli provenienti dal nodo se- 
no-atriale; questi, dopo un brevissimo intervallo, 
vengono trasmessi al ventricolo attraverso il se- 
condo catetere. La loro frequenza di stimolazione 
varia quindi al variare del ritmo sinusale. Gli ap- 
parecchi più recenti di questo tipo sono forniti di 
meccanismi di protezione, in grado di inibire lim- 
pulso elettrico in presenza di extrasistolia ventri- 
colare, o anche di ridurre la frequenza di stimola- 
zione ventricolare nel caso in cui gli impulsi atriali 
siano eccessivamente frequenti; 

- sequenziali, dotati anch'essi di due cateteri, uno 
atriale e uno ventricolare, e impiegati nei quadri 
di compromissione della funzione sinusale asso- 
ciata a BAV. Essi consentono di attivare dappri- 
ma l’atrio e quindi, dopo un brevissimo intervallo 
variabile, il ventricolo. I più recenti modelli sono 
in grado di operare come atrio-guidati, se la fre- 
quenza atriale supera quella programmata. La loro 
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funzione consente di incrementare il livello dell: 
portata cardiaca, grazie al miglior riempiment: 
diastolico ventricolare realizzato con la sistole 
atriale. 


Le complicanze relative all’impiego dei pace-maker: 
permanenti sono oggi note; le più comuni sono rap- 
presentate da: 


- dislocazione dell’elettrodo (valutabile sia in ter- 
mini radiologici, sia elettrocardiografici) che im- 
pone il suo riposizionamento oppure, nei casi ripe- 
tuti, l impianto epicardico; 

- riduzione dell'energia fornita dal generatore c 
esaurimento dello stesso, che determineranno la 
sua sostituzione (l'intervento, assai semplice, pre- 
suppone la riapertura della tasca sottocutanea e il 
cambio della batteria); 

- presenza di un'elevata soglia di stimolazione o suo 
progressivo incremento, che possono essere trat- 
tati riposizionando il catetere oppure, anche in 
questo caso, ricorrendo ad un impianto epicardi- 
co. 


I controlli periodici (elettrocardiografici ed elettro- 
fisiologici), cui sono sottoposti i pazienti portatori 
di pace-makers, consentono una rapida valutazione 
del loro apparecchio e sono quindi in grado di porre 
riparo ai problemi già detti in modo rapido ed effi- 
ciente. Si deve in ogni caso sottolineare la necessità 
di valutare con attenzione la presenza dello spike sul 
tracciato elettrocardiografico: la sua scomparsa po- 
trà orientare verso una diagnosi di esaurimento di 
generatore (se l’ impianto data da molti anni), mentre 
una sequenza irregolare di spikes e complessi QRS 
farà pensare ad una dislocazione dell’elettrodo. 

Alcune regole pratiche di nursing vanno infine ri- 
cordate nel trattamento di pazienti portatori di pa- 
ce-makers (soprattutto se l'apparecchio è tempora- 
neo ed è stato posizionato in condizioni di emergen- 
za): 


- controllare le batterie del generatore e la loro cari- 
ca prima e durante l’uso; 

- controllare i parametri di stimolazione impostati e 
verificare che non vengano accidentalmente mo- 
dificati; 

- valutare il buon funzionamento dell’elettrostimo- 
latore controllando la traccia elettrocardiografica 
su monitor ed eseguendo l’ECG su carta; 

- medicare in asepsi il punto di ingresso del catete- 
re-elettrodo, nei termini noti del nursing di un ac- 
cesso venoso centrale (quest’ultima norma non 
vale ovviamente per i portatori di pace-makers 
permanenti, nei quali la massima cura andrà posta 
nella medicazione della ferita chirurgica). 
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APPENDICE 2 - FARMACI CARDIOVASCOLARI DI IMPIEGO IN AREA CRITICA 





Farmaco Recettore Alfa Beta 1 Beta 2 Da 1 


Adrenalina 
Dobutamina 


Dopamina iL. + 


Isoproterenolo 


++/+4++ 


TABELLA 28-2 Azione recettoriale delle principali catecolamine. 


Le principali catecolamine 
Adrenalina 


Effetti cardiaci 


- Effetto inotropo positivo (inferiore a quello de- 
terminato dall’isoproterenolo). 

- Effetto cronotropo positivo (modesto per dosaggi 
medio-bassi). 

- Effetto batmotropo positivo (aumenta l’eccitabi- 
lità miocardica). 

- Effetto dromotropo positivo (aumenta la velocità 
di conduzione atrio-ventricolare). 

- Aumento del lavoro cardiaco e del consumo di 
ossigeno miocardico. 


Effetti vascolari 


- Aumento della pressione arteriosa, soprattutto si- 
stolica (effetto in larga misura dipendente dal do- 
saggio). 


Effetti sui circoli distrettuali 


Cute e mucose: vasocostrizione. 

Muscoli: vasocostrizione (ad alto dosaggio) o va- 
sodilatazione (a basso dosaggio). 

- Rene: riduzione del flusso plasmatico renale. 

- Polmone: ipertensione arteriosa polmonare. 

- Coronarie: aumento del flusso coronarico. 


Conseguenze emodinamiche 


- A dosaggio medio-basso: aumento della portata 
cardiaca e riduzione delle resistenze vascolari pe- 
riferiche. 

- A dosaggio elevato: ipertensione arteriosa da in- 
cremento delle resistenze vascolari periferiche, 
aumento del lavoro cardiaco e riduzione del flus- 
so plasmatico renale. 


Altri effetti 


- Iperglicemia, aumento della lipolisi. 


(dopaminergico) 
+++ + + 0 
+++ Ei 0 
+++ + +++ 
+++ +++ 0 
Dobutamina 


Effetti cardiaci 


- Effetto inotropo positivo (inferiore a quello del- 
l’isoproterenolo). 

- Effetto cronotropo positivo (assai meno impor- 
tante di quello dell’isoproterenolo e, comunque, 
poco evidente a basso dosaggio). 

- Effetto dromotropo positivo. 

- Effetto batmotropo positivo (la dobutamina è 
probabilmente il cardiocinetico con i minori ri- 
schi aritmogeni). 

- Aumento del lavoro cardiaco e del consumo car- 
diaco di O; ma, soprattutto, miglioramento del- 
l’efficienza miocardica. 


Effetti vascolari 


- Modesto effetto vascolare a basso dosaggio. 

- Vasodilatazione periferica a dosaggio elevato. 

- Assenza di importanti modificazioni della pres- 
sione arteriosa. 


Effetti sui circoli distrettuali 


- Polmone: riduzione della pressione arteriosa pol- 
monare. 

- Rene: non modificazioni di rilievo. 

- Coronarie: aumento del flusso coronarico. 


Conseguenze emodinamiche 

- Aumento della portata cardiaca, evidente anche a 
basso dosaggio. 

Altri effetti 


- Comparsa di turbe del ritmo cardiaco (tachicar- 
dia, extrasistolia ventricolare). 
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Effetti cardiaci 


- Effetto inotropo positivo (dipendente dal dosag- 
gio, ma inferiore a quello dell’isoproterenolo o 
della dobutamina). 

- Effetto cronotropo positivo (meno importante di 
quello ottenibile con l’isoproterenolo). 

- Effetto dromotropo positivo (meno importante 
di quello dell’isoproterenolo e della dobutamina). 

- Effetto batmotropo positivo (modesto nell’uso 
clinico). 

- Assenza di aumento del consumo miocardico di 
O; a basso dosaggio. 

- Aumento del consumo miocardico di O; e ridu- 
zione dell’efficienza cardiaca a dosaggio elevato. 


Effetti vascolari 


- Vasodilatazione a dosaggio medio-basso. 

- Estesa vasocostrizione a dosaggio medio-elevato. 

- Vasocostrizione generalizzata a dosaggio elevato. 

- Assenza di importanti modificazioni della pres- 
sione arteriosa a basso dosaggio. 

- Marcato aumento della pressione arteriosa a do- 
saggio elevato. 


Effetti sui circoli distrettuali 


- In senso globale, si osserverà, a basso dosaggio, 
un incremento del flusso ematico nei vari settori 
(particolarmente evidente a livello renale, mesen- 
terico, coronarico), mentre, a dosaggi più elevati, 
prevale un effetto di riduzione di circolo che di- 
venta progressivamente più importante. 


Conseguenze emodinamiche 


- Aumento della portata cardiaca a basso e medio 
dosaggio. 


Altri effetti 


- Comparsa di aritmie e di eventuali crisi anginose 
(nei pazienti coronaropatici) a dosaggio elevato. 


Isoproterenolo 


Effetti cardiaci 


Effetto inotropo positivo. 

Effetto cronotropo positivo. 

Effetto dromotropo positivo. 

Effetto cronotropo positivo. 

- Aumento del consumo di O, miocardico e ridu- 
zione dell'efficienza miocardica. 
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Effetti vascolari 


- Evidente vasodilatazione periferica. 

- Possibile riduzione della pressione arteriosa <+ 
alla vasodilatazione periferica non si accompagr. 
un incremento della portata cardiaca). 

- Possibile aumento della pressione arteriosa sist 
lica (se la portata cardiaca aumenta in misura s 
periore alla riduzione delle resistenze perifer 
che), a diastolica stabile. 


Effetti sui circoli distrettuali 
- Incremento del flusso ematico a livello polmon:- 
re, renale, coronarico, muscolare. 


Conseguenze emodinamiche 


- Aumento della portata cardiaca. 


Altri effetti 


- Comparsa di aritmie ventricolari. 

- Estensione delle aree ischemiche nei coronaropa- 
tici (secondaria al difficoltoso riempimento coro- 
narico causato dalla tachicardizzazione). 





Ranges Dosaggio 


Karmaco (g/kg/min) standard 





0.01-0.03 

0.03-0.15 

0.15-0.30 
> 0.30 


Adrenalina 
0.015-0.05 





Dobutamina 2-30 5-8 





Dopamina 1-5 
5-10 3-5 
10-15 
> 15 





Isoproterenolo 0.01-0.05 
0.05-0.10 
0.10-0.15 

>0.15 


0.02-0.05 





TABELLA 28-3 Dosaggio consigliato delle principali 
catecolamine. 


| principali vasodilatatori 
Nitroprussiato di sodio 


Effetti vascolari 


- Vasodilatazione periferica arteriolare e venulare 
(per azione diretta sulla muscolatura liscia dei 
vasi). 
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Effetti sui circoli distrettuali 


- Coronarie: aumento del flusso coronarico (a se- 
guito della riduzione delle resistenze vascolari). 

- Polmone: riduzione delle resistenze vascolari pol- 
monari. 

- Cervello: il flusso ematico cerebrale rimane ade- 
guato (nonostante la caduta pressoria sistolica). 


Effetti cardiaci 


- Tachicardia come effetto riflesso alla ipotensione 
arteriosa. 

- Riduzione del consumo di ossigeno e del lavoro 
cardiaco. 


Conseguenze emodinamiche 


- Riduzione dei valori di pressione arteriosa, sisto- 
lica e diastolica. 

- Incremento della portata cardiaca da riduzione 
del postcarico. 


Altri effetti 


- Tossicità dello ione CN (che si libera dal farma- 
co) per elevate posologie di impiego (> 3 mg/kg 
PC). 

- Rischio di ischemia miocardica, a seguito di ec- 
cessiva caduta della pressione arteriosa diastolica 
(ipoperfusione coronarica). 


Trinitroglicerina 


Effetti vascolari 


- Azione vasodilatatrice sul sistema venoso (ridu- 
zione del precarico). 
- Azione sul postcarico a dosaggio elevato. 
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Effetti sui circoli distrettuali 


- Coronarie: vasodilatazione arteriosa e ridistribu- 
zione del flusso verso l’endocardio e le aree ische- 
miche. 

- Vasodilatazione del circolo mesenterico e degli 
arti. 


Effetti cardiaci 


- Tachicardia come effetto riflesso all’ipotensione 
arteriosa (effetto meno importante di quello del 
nitroprussiato). 

- Riduzione del consumo di ossigeno e del lavoro 
cardiaco (effetto più importante di quello del ni- 
troprussiato). 


Conseguenze emodinamiche 


- Riduzione della pressione arteriosa, sistolica e 
diastolica (effetto meno importante di quello del 
nitroprussiato). 

- Riduzione dei valori di PVC, PAP, PCP. 

- Incremento della portata cardiaca nei soggetti 
con elevata PCP (> 15 mmHg). 

- Riduzione della portata cardiaca nei soggetti con 
PCP normale o bassa (secondaria alla riduzione 
del ritorno venoso). 


Altri effetti 


- Possibile tachifilassi. 











Farmaco Ranges Dosaggio 
(g/kg/min) standard 
Nitroprussiato 
di sodio 0.5-6 0.5-2 
Trinitroglicerina 0.5-5 0.5-2 





TABELLA 28-4 Dosaggio consigliato dei principali 
vasodilatatori. 





APPENDICE 3 - L’ATTREZZATURA PER LA RCP 


L'allestimento del materiale occorrente nella RCP 
costituisce un problema di notevole rilievo pratico 
nei reparti di cura non intensiva, ove risulta minore 
il training e l'abitudine al trattamento dei pazienti 
critici. 

Converrà quindi sempre predisporre un carrello 
dotato dei presidi tecnici e farmacologici indispen- 
sabili per trattare le più comuni emergenze, da im- 
piegare fino all’arrivo di personale più esperto in 
materia. 


Ciascun reparto di degenza dovrebbe essere in pos- 
sesso di questo materiale, oppure, nelle strutture 
ospedaliere monoblocco, potrebbe essere utile pre- 
disporre un carrello per ogni piano operativo, in 
posizione evidente e facilmente raggiungibile. 
L’elenco che segue è puramente indicativo e 
punta soprattutto sulla necessità di avere a disposi- 
zione il materiale indispensabile in senso stretto, 
che possa essere cioè usato con relativa sicurezza, 
anche in ambienti a scarso livello di monitoraggio. 


(Pe) 
do 
do 





sovraccaricare di materiale un presidio, che si uti- 
lizza in modo sporadico, significa sovente trovare 
con difficoltà quello che serve nel momento della 
necessità. 

Non si deve inoltre dimenticare che tutto quanto 
è presente sul carrello delle emergenze deve essere 
controllato, sia per quanto riguarda le date di sca- 
denza dei farmaci (e le eventuali modalità di conser- 
vazione), sia per quanto concerne i limiti di sterilità 
dei materiali. Altrettanto importante è ricostituire 
rapidamente tutto quello che viene utilizzato. 

L’uso del carrello in termini operativi, indicherà 
poi quanto dovrà essere aggiunto e tutto ciò che è 
invece inutile o di scarsissimo utilizzo. 

Può essere consigliabile, per migliorare i margini 
di sicurezza, protocollare la posizione nel carrello 
dei farmaci e materiali (è sufficiente a questo propo- 
sito porre sui vari cassetti una etichetta indicante i 
loro contenuti), in modo che tutto il personale sia a 
conoscenza di quello che si ha a disposizione e, quin- 
di, in grado di trovarlo e impiegarlo con rapidità. 


Materiali 


» Defibrillatore. 

e Elettrocardiografo (fornito di pasta conduttrice 
ed elettrodi). 

e Aspiratore di mucosità portatile, di buona poten- 
za (nei casi in cui manchi il vuoto centralizzato). 

e Bombola d’ossigeno, fornita di flussimetro e ri- 
duttore (nei casi in cui manchi un impianto cen- 
tralizzato). 

e Tavola rigida per il MCE. 

e Sfigmomanometro o dispositivo automatico per 
la determinazione non invasiva della pressione 
arteriosa. 

e Fonendoscopio. 

e Cannule oro-faringee di varie misure. 

e Cannula di Safar. 

e Pallone autogonfiabile. 

e Pallone «va-e-vieni». 

e Tubi di connessione dei palloni alla fonte di ossi- 
geno. 

e Maschere facciali di varie misure. 

e Raccordi angolari maschera-pallone. 

e Materiale per intubazione tracheale: 

- laringoscopio con set completo di lame rette e 
curve; 

- pinze di Magill (per adulti e pediatrica); 

- tubi tracheali di varie misure; 

- guide da tubi di varie misure; 

- raccordi angolari e corrugati per tubi tracheali. 

e Kit da cricotiroidotomia. 

e Sonde da aspirazione tracheale. 
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e Sonde naso-gastriche. 

e Sonde naso-gastriche a due vie. 

e Cateteri vescicali e urinometri. 

e Kit da drenaggio toracico. 

e Siringhe e aghi di varie misure. 

e Agocannule per cannulazione venosa periferica. 

e Cateteri di varie misure per cannulazione venosa 
centrale. 

e Lacci emostatici. 

e Cerotti. 

e Lubrificante per tubi e sonde. 

e Guanti sterili, telini e garze sterili, materiale chi- 
rurgico (pinze, aghi, porta-aghi, fili). 

e Sostanze antisettiche. 

e Soluzioni per infusione endovenosa: 
- cristalloidi (soluzione fisiologica, glucosio o le- 

vulosio 5%, soluzione elettrolitica); 

- plasma expanders (Emagel®, destrano). 

e Deflussori e prolunghe. 

e Rubinetti a tre vie. 

e Supporti da flebo. 


Farmaci 


e Adrenalina. 


e Dopamina. 
e Isoproterenolo. 


e Dobutamina. 

e Calcio cloruro. 

e Atropina. 

e Digitale. 

e Cordarone. 

e Lidocaina. 

e Mexiletina. 

e Nitroprussiato di sodio. 
e Trinitroglicerina. 


e Tiopentone sodico. 

e Propofol. 

e Diazepam. 

e Morfina. 

e Prometazina. 

e Clorfenamina. 

e Succinilcolina. 

e Miorilassante non depolarizzante (a scelta tra i 


più diffusi, quali il pancuronio bromuro, il vecu- 
ronio bromuro o l’atracurium besilato). 


e Aminofillina. 

e Furosemide. 

e Metilprednisolone. 
e Idrocortisone. 

e Naloxone. 

e Mannitolo. 

. NaHCO,. 
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» THAM. 
» Eparina. 
e Insulina pronta. 


Naturalmente, questo elenco di materiali assume un 
valore soltanto indicativo, potendo risultare eccessi- 
vo per alcuni e povero per altri. Sembra però impor- 
rante, soprattutto, identificare un modello standard 
di materiali e di comportamento, per semplificare le 
procedure e controllare, in modo significativo, gli 
errori e le lacune, talora inevitabili, che si evidenzia- 
no nell’approccio al paziente critico. 

La standardizzazione nell'impiego dei materiali e 
la creazione di protocolli operativi rendono gli in- 
rerventi, in condizioni di emergenza o urgenza, si- 
curamente più semplici, facilitando altresì l’appren- 
dimento da parte del personale meno qualificato. Se 
cali presupposti di base sono estremamente impor- 
canti in una struttura ad elevato livello di specializ- 
zazione, essi risultano imperativi negli ambienti 
ospedalieri più abituati ad un comune lavoro di rou- 
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tine e quindi, talora, meno preparati a trattare un 
paziente in condizioni di criticità estrema. 

Numerosi farmaci, tra quelli riportati nel prece- 
dente elenco, sono di uso comune in area critica, 
risultando, al contrario, poco noti o addirittura sco- 
nosciuti negli ambienti di più comune ospedalizza- 
zione. Da questo punto di vista, il loro impiego da 
parte di personale scarsamente esperto potrebbe ri- 
sultare controindicato o potenzialmente pericoloso. 
Per questo motivo è opportuno prevedere corsi di 
training per tutto il personale ospedaliero, al fine di 
illustrare le metodologie operative necessarie in 
condizioni di emergenza o urgenza. 

Tale condizione appare pressoché indispensabile, 
se si tiene conto da un lato del progressivo invec- 
chiamento della popolazione e, quindi, anche dei 
pazienti ospedalizzati, che sovente giungono al rico- 
vero in condizioni estremamente precarie e, dall’al- 
tro, della perdurante insufficienza dei posti-letto 
negli ambienti intensivologici, soffocati da elevatis- 
simi indici di occupazione. 


LO SHOCK 


Obiettivo 
AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti eziologici dello shock; 

e la patogenesi del quadro clinico; 

e gli aspetti del monitoraggio nel paziente affetto da shock: 
e i principali presidi terapeutici. 


29-1 DEFINIZIONE 


Con il termine di shock si intende una complessa In termini clinici ed emodinamici, si deve parlare di 
sindrome, ad insorgenza acuta o subacuta, persi- shock quando sussistono i seguenti criteri: 
stente ed evolutiva, determinata da cause diverse, 
ma in grado di provocare modificazioni emodinami- 
che, caratterizzate da una perfusione tissutale insuf- 
ficiente al mantenimento delle normali funzioni cel- 
lulari (fig. 29-1). 

Esiste, quindi, sempre nello shock una spropor- 
zione tra flusso ematico periferico e necessità meta- 
boliche tissutali. 


- pressione arteriosa sistolica inferiore a 80-90 
mmHg; 

- segni di riduzione della perfusione tissutale, quali 
l’ipotermia cutanea, la cianosi, uno stato di con- 
fusione mentale; 

- riduzione persistente della diuresi oraria, al di 
sotto di valori limite ( 0.5 mL/kg/h). 


Ipotensione arteriosa sistolica 


Riduzione 
della temperatura cutanea 





Alterazioni 
del sensorio 


Riduzione 
della diuresi oraria 


FIGURA 29-1 Aspetti principali del quadro clinico del paziente colpito da shock. 
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29-2 FATTORI EZIOLOGICI 
DELLO SHOCK 


Il mantenimento di una normale pressione arteriosa 
deriva dall’equilibrio tra entità della portata cardia- 
ca e valore delle resistenze vascolari periferiche (si 
veda, a questo proposito, il paragrafo 6-1). Se uno di 
questi due fattori diminuisce, senza che l’altro con- 
seguentemente si innalzi, si possono avere quadri 
caratterizzati da ipotensione arteriosa. 

Una riduzione della portata cardiaca può aversi 
in seguito a: 


- ipovolemia, che può derivare da numerosissimi 
eventi, talora francamente evidenti (emorragia, 
perdite di liquidi con vomito o diarrea, eccessivo 
uso di diuretici, diabete mellito o insipido, ustio- 
ni, elevata perspiratio insensibilis), altre volte oc- 
culti (perdite ematiche in sede di frattura, ascite, 
emoperitoneo, emotorace, occlusione intestina- 
le); 

- insufficiente forza contrattile da parte del mio- 
cardio (da infarto miocardico, insufficienza car- 
diaca congestizia severa, importanti turbe del rit- 
mo, quali bradicardia severa, fibrillazione o ta- 
chicardia parossistica, di origine ventricolare o 
sopraventricolare); 

- ostruzione al flusso sanguigno (da embolia polmo- 
nare, pneumotorace ipertensivo, tamponamento 
cardiaco, aneurisma dissecante dell’aorta); 

- riduzione delle resistenze vascolari periferiche 
(provocata da lesione midollare o dall’uso di far- 
maci, quali gli anestetici, i ganglioplegici o altri 
prodotti antiipertensivi); 

- ridistribuzione del circolo nel letto venoso (aspet- 
to tipico dello shock settico). 


Tutti i fattori che intervengono in corso di shock 
possono tra loro essere interdipendenti e determi- 
narne il passaggio da una forma all’altra. D'altro 
canto, anche la stessa portata cardiaca non sempre 
diminuisce, potendo aumentare nelle fasi iniziali 
dello shock settico. 

Ma, a parte quest’ultima eccezione, possiamo ri- 
tenere, nella maggioranza dei casi, che all’origine 
dello shock esista soprattutto una riduzione della 
gittata sistolica ventricolare sinistra, sia che essa 
derivi da una riduzione del riempimento ventricola- 
re (cioè da una ipovolemia, da cui la definizione di 
shock ipovolemico), sia da un deficit dell’inotropi- 
smo miocardico (definendo così lo shock cardioge- 
no). In alcuni casi, la portata cardiaca è normale, e 
lo shock deriva da una vasoparalisi periferica (come 
accade nello shock neurogeno). 


29-3 FASI EVOLUTIVE DELLO SHOCK 


Lo sviluppo di un quadro di shock evolve in una 
successiva serie di fasi, che esprimono i tentativi di 
compensazione a una riduzione della portata car- 
diaca. 

Qualunque sia stata la causa scatenante, una ri- 
duzione della gittata sistolica comporta inizialmen- 
te un aumento della frequenza cardiaca e un proces- 
so vasocostrittivo che interessa le arteriole. Tale 
effetto è mediato, in via riflessa, dalle terminazioni 
simpatiche del sistema nervoso autonomo e dalla 
liberazione di adrenalina e noradrenalina dalla mi- 
dollare surrenale (si veda anche il paragrafo 26-5). 

Tale compensazione ha lo scopo di mantenere 
valori ottimali di pressione arteriosa e di portata 
cardiaca. Quest'ultima appare normale o solo lieve- 
mente ridotta, come conseguenza di una selettiva 
riduzione del flusso sanguigno muscolare e cutaneo. 

Se l'elemento che ha provocato la riduzione della 
gittata sistolica permane, si osserverà una riduzione 
più importante della portata cardiaca, mentre il 
flusso sanguigno si ridistribuisce, privilegiando or- 
gani quali il fegato, il cervello e il cuore e riducendo- 
si a livello renale, cutaneo e intestinale (determinan- 
do la cosiddetta «centralizzazione del circolo» (fig. 
29-2). 

Nonostante l'intensa vasocostrizione arteriola- 
re, si osserverà una caduta dei valori pressori. Al 
tempo stesso, una iniziale venocostrizione tende a 
determinare un aumento del ritorno venoso al cuore 
destro. 

La stimolazione adrenergica determina il quadro 
sintomatologico: il paziente si presenta agitato, pal- 
lido, ipotermico, tachipnoico e tachicardico, franca- 
mente oligurico. Potranno manifestarsi segni di con- 
fusione mentale, secondari a una ridotta perfusione 
cerebrale, ed eventualmente dolori di tipo anginoso, 
nei pazienti affetti da ostruzioni coronariche. 

La ridotta perfusione di numerosi distretti tissu- 
tali comporta la genesi di acidosi metabolica, secon- 
daria all’elevazione della lattacidemia e all’insor- 
genza della glicolisi anaerobica. 

Nelle fasi successive, si osserverà un rapido peg- 
gioramento delle condizioni di perfusione tissutale, 
con grave caduta dei valori di pressione arteriosa e 
di portata cardiaca. In questi casi, il destino del 
paziente dipenderà dalla durata del quadro di 
shock, dall’ipossia tissutale, dalla sua età e dalle 
condizioni di base preesistenti. 

In questo periodo, infatti, i processi di vasoco- 
strizione, che avevano inizialmente un valore com- 
pensatorio, aggravano ulteriormente l’ipoperfusio- 
ne tissutale, determinando la genesi di un circolo 
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FIGURA 29-2 La «centralizzazione» del circolo. 
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Nei confronti del soggetto normale (A), in corso di shock (B), almeno in fase iniziale, 
la vascolarizzazione privilegia i parenchimi «nobili», quali quello cerebrale e cardiaco. 


vizioso, che conduce ad una sempre più severa ipos- 
sia cellulare. Il flusso ematico al cervello, al rene, al 
cuore si riduce, determinando lesioni ischemiche 
irreversibili di tali organi, che possono provocare la 
morte del soggetto. 

Volendo sintetizzare questa serie di fenomeni, si 
può ammettere che ogni riduzione della gittata si- 
stolica (sia che derivi da ipovolemia e, quindi, da 
riduzione del volume di riempimento ventricolare, 
sia che origini da una caduta della forza contrattile 
miocardica) è accompagnata da eventi compensato- 
ri, che tentano di mantenere valori adeguati di por- 
tata cardiaca. Alla base di tali meccanismi è soprat- 
tutto la liberazione di catecolamine che, agendo sui 
recettori alfa- e beta-adrenergici, determinano un 
aumento della frequenza cardiaca ed una vasocostri- 
zione periferica, il cui fine è quello di mantenere un 


adeguato livello di pressione arteriosa (che è funzio- 
ne della portata cardiaca e delle resistenze periferi- 
che). 

Come si è già visto, la vasocostrizione interesserà 
soprattutto alcuni distretti, quali il cutaneo, lo 
splancnico, il renale, il muscolare, rendendo conto 
di aspetti clinici come l’ipotermia cutanea o l’oligu- 
ria. Infatti, la vasocostrizione coinvolge sia gli sfin- 
teri arteriolari pre-capillari, sia quelli venulari post- 
capillari, determinando un quadro di ischemia tissu- 
tale. 

Il mantenimento di una condizione patologica 
provocherà un progressivo aggravamento di tale 
ischemia e, se si mantiene lo shock, perderà anche 
qualunque significato compensatorio. 

Se infatti la situazione si aggrava, l’effetto dell’a- 
nossia e dell’acidosi locale provocherà un rilascia- 
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FIGURA 29-3 Aspetti del microcircolo in corso di shock. 

A) In condizioni normali, la presenza di strutture contrattili, gli sfinteri pre-capillari (SPC), 
regola il flusso di sangue che dalla arteriola (a) giunge alla venula (v). 

B) In corso di shock, la contrazione degli sfinteri pre-capillari rallenta e quindi arresta 


il flusso, determinando un'ischemia tissutale. 


C) Se la condizione di shock si mantiene, si osserva una caduta del tono degli sfinteri 
pre-capillari, mentre quelli post-capillari si mantengono contratti. In questo modo, 
il sangue che si trova nei capillari tende a ristagnare, determinando la genesi 
di un quadro edemigeno locale (che peggiora ulteriormente la cessione di ossigeno 


alle cellule) e riducendo la massa circolante. 


mento degli sfinteri pre-capillari, mentre quelli ve- 
nulari mantengono il proprio tono. In tal modo si 
osserverà una congestione del circolo capillare con 
successiva trasudazione del liquido negli spazi inter- 
stiziali (fig. 29-3). 

Questo evento comporta una riduzione ulteriore 
della volemia, un peggioramento dell’ossigenazione 
tissutale (secondario alla formazione di edemi peri- 
capillari) e fenomeni di aggregazione eritrocitaria 
all’interno dei capillari. 

In un certo modo, anche lo shock neurogeno, da 


improvvisa e repentina caduta del tono vascolare 
periferico, in assenza di alterazioni della volemia o 
della funzionalità miocardica, può essere ricondotto 
a un meccanismo analogo a quello già descritto. 

In questo caso, infatti, si osserverà un importan- 
te sequestro di sangue nel letto venoso, e la riduzio- 
ne della gittata sistolica sarà secondaria a un ridotto 
volume di riempimento ventricolare. 

In ultima analisi, i fenomeni patologici dello 
shock esprimono soprattutto una grave compromis- 
sione del microcircolo. 


394 


29-4 ASPETTI EMODINAMICI 


Pressione arteriosa (PA) 


La PA tende a diminuire progressivamente in tutti 
i casi di shock, ma è un rilievo clinico di relativa 
importanza, dal momento che la diagnosi di shock 
può essere posta indipendentemente dal suo valore 
(aumenti dei valori di PA sistolica si possono infatti 
avere nelle fasi iniziali dello shock, a seguito dell’in- 
cremento delle resistenze periferiche; anche in cor- 
so di shock settico un aumento pressorio è relativa- 
mente comune). 

Di solito, in fase avanzata di shock, i valori di PA 
sistolica possono subire decrementi del 30-50%; di 
più difficile valutazione possono essere i livelli di 
PA diastolica, ampiamente influenzati dalle condi- 
zioni delle resistenze periferiche. 

In ogni caso, sarà opportuno valutare i valori di 
PA in modo invasivo, cannulando un vaso arterioso, 
per ottenere una rilevazione in continuo, più affida- 
bile e sicura. 


Pressione venosa centrale (PVC) 


Una diminuzione dei valori di PVC depone per un 
deficit del ritorno venoso, tipico dei quadri di shock 
ipovolemico. Un suo aumento può delinearsi a se- 
guito di una riduzione della contrattilità miocardi- 
ca, tipica dello shock cardiogeno, oppure nei casi di 
ostacolo al flusso vascolare (pneumotorace iperten- 
sivo, tamponamento cardiaco, embolia polmonare). 

La determinazione della PVC, comunque, non 
assume un valore diagnostico nella valutazione della 
gravità del quadro: essa sarà preferibilmente usata 
per modulare correttamente la terapia infusionale. 


Pressione capillare polmonare (PCP, wedge 
pressure) 


È di fondamentale importanza nella diagnosi dei 
quadri di shock. Può essere determinata posizionan- 
do correttamente un catetere di Swan-Ganz nell’al- 
bero vascolare polmonare (si veda il paragrafo 6-1-3). 

Il valore numerico critico della wedge è di circa 
18 mmHg, poiché al di sopra di tale limite si posso- 
no osservare fenomeni di stasi e di ingorgo nel circo- 
lo capillare polmonare. La wedge pressure riflette ab- 
bastanza accuratamente i valori di pressione atriale 
sinistra, e ogni suo incremento è espressione di un 
aumento delle pressioni di riempimento delle sezio- 
ni di sinistra del cuore. 

Per tale motivo, essa potrà essere elevata in corso 
di shock cardiogeno, normale o ridotta in corso di 
quadri ipovolemici, o di shock neurogeno. 
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Frequenza cardiaca (FC) 


La stimolazione adrenergica comporta un rapido in- 
cremento della frequenza cardiaca, che ha significa- 
to compensatorio. Alla tachicardia possono asso- 
ciarsi turbe del ritmo secondarie agli squilibri elet- 
trolitici e dell’equilibrio acido-base. 


Portata cardiaca (PC) 


In corso di shock, si possono osservare valori estre- 
mamente ridotti di PC, che esprimono una grave 
compromissione della perfusione tissutale. 

Nelle fasi iniziali dello shock, la PC può essere 
mantenuta da incrementi della FC ma, progressiva- 
mente, il suo valore subisce un decremento anche 
superiore a quello della PA. 

Si deve tuttavia ricordare che esiste una eccezio- 
ne: nello shock settico in fase iniziale si osserva un 
aumento dei valori di portata cardiaca. 


Resistenze vascolari sistemiche (RVS) 


La risposta adrenergica allo shock provoca un pro- 
gressivo incremento delle resistenze vascolari siste- 
miche, che non interessa allo stesso modo tutti i 
distretti, determinando quella che si definisce «cen- 
tralizzazione del circolo» atta a risparmiare, almeno 
per un certo tempo, i parenchimi più nobili, quali 
quello cardiaco o cerebrale, dai rischi dell’ischemia. 

Successivamente, con l’esaurirsi della risposta 
adrenergica e la messa in circolo di altre sostanze 
vasoattive, si assiste a una graduale riduzione delle 
resistenze periferiche. Il perdurare delle basse resi- 
stenze periferiche è indice prognostico sfavorevole. 


29-5 ASPETTI FISIOPATOLOGICI 


In questo paragrafo verrano brevemente riassunti i 
più importanti eventi biologici che compaiono in 
corso di shock, tenendo conto dei processi di attiva- 
zione che investono numerosi sistemi. 


Produzione di catecolamine 


Una massiccia increzione di sostanze adrenergiche 
comporta la stimolazione dei recettori adrenergici, 
alfa e beta. Gli effetti di maggiore interesse sono a 
carico del cuore e dell’apparato circolatorio e si può 
così riassumerli: 


- la stimolazione degli alfa-recettori comporta va- 
socostrizione che interessa i letti vascolari renale, 
splancnico e cutaneo, mentre sono minimi gli ef- 
fetti sul circolo cerebrale e coronarico. Gli effetti 
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vasocostrittivi sono determinati da una contra- 
zione degli sfinteri pre-capillari, con apertura di 
shunts artero-venosi; 

- la stimolazione dei beta-recettori determina pro- 
cessi di vasodilatazione a livello di alcune aree 
vascolari, quali quelle muscolari, e, agendo sul 
cuore, comporta un aumento della frequenza car- 
diaca e della contrattilità miocardica, determi- 
nando inoltre un miglioramento della conduzione 
atrio-ventricolare. 


Liberazione di sostanze vasoattive 


In corso di shock possono essere liberate numerose 
sostanze attive a livello vascolare, sia per lisi cellula- 
re, sia per degranulazione dei mastociti. Nello shock 
anafilattico, ad esempio, esse costituiscono un ele- 
mento fondamentale: la presenza di istamina, leuco- 
trieni, prostaglandine e altri mediatori comporta va- 
sodilatazione arteriolare e aumento della permeabi- 
lità capillare, con conseguente riduzione della vole- 
mia e del ritorno venoso e caduta della portata car- 
diaca. 

Non si può inoltre dimenticare che, qualunque 
ne sia stata la causa, il quadro di ipossia tissutale, 
tipico delle fasi avanzate dello shock, determinerà 
un accumulo di acido lattico tale da comportare il 
rilasciamento degli sfinteri pre-capillari, mentre 
quelli post-capillari, che agiscono a pH ancora più 
basso, mantengono il loro stato di contrazione. 

Tale situazione determinerà un ulteriore seque- 
stro di massa circolante con emoconcentrazione, fe- 
nomeni di impilamento delle emazie (sludging), au- 
mento della viscosità e formazione di microaggre- 
gati. 

Durante le fasi più avanzate dello shock, il rila- 
sciamento degli sfinteri post-capillari determinerà 
una ulteriore vasoplegia, tale da ridurre ancora il 
ritorno venoso al cuore. 


Attivazione dei sistemi endocrini 


In corso di shock, si osserverà una potente atti- 
vazione nella produzione di renina, che deriva dal- 
lincrezione catecolaminica e dalla ipoperfusione re- 
nale. 

La renina, in presenza dell’enzima convertitore, 
trasforma l’angiotensina I in angiotensina II, poten- 
te vasocostrittore, in grado di agire sulla corteccia 
surrenalica, al fine di incrementare la produzione di 
aldosterone. L’increzione di quest’ultimo è destina- 
ta sostanzialmente a normalizzare la volemia. 

Lo shock comporta anche un aumento nella pro- 
duzione di ormone antidiuretico (ADH), il cui sco- 
po finale è analogo a quello dell’aldosterone: miglio- 


rare la volemia attraverso la riduzione della diuresi 
e la ritenzione di acqua e sodio. 

Aumenta altresì la produzione di ACTH che, 
agendo sul surrene, provoca una stimolazione nel- 
l’increzione di cortisolo, i cui livelli appaiono eleva- 
tissimi soprattutto nelle fasi iniziali dello shock. 


Alterazioni dell’equilibrio acido-base 


Si è già detto che lo shock si accompagna solitamen- 
te ad acidosi metabolica, determinata dall’accumulo 
di radicali acidi a livello tissutale. Tale situazione 
può essere complicata dalle turbe della funzionalità 
renale e/o polmonare. 

In fase iniziale, sono talora evidenti gli aspetti 
dell’alcalosi respiratoria, secondari alla costante ta- 
chipnea, ma i livelli arteriosi dell’ossigeno e dell’ani- 
dride carbonica possono essere modificati in senso 
peggiorativo da alterazioni diffusive e/o della venti- 
lazione alveolare. 


Alterazioni della coagulazione 


Sono a carico delle piastrine, che possono presenta- 
re fenomeni di aggregazione, e di tutto il sistema 
coagulativo: in tali situazioni si potrà giungere a 
quadri di CID (coagulazione intravasale dissemina- 
ta), che aggravano ulteriormente i quadri di ische- 
mia (soprattutto a livello intestinale) e favoriscono 
eventuali processi infettivi. Tali alterazioni sono 
particolarmente frequenti in corso di shock settico. 


29-6 ASPETTI ANATOMO-PATOLOGICI 
E FUNZIONALI 


Cuore 


Una serie di fattori, quali l’ipossia, l’acidosi, l’effet- 
to delle catecolamine e delle sostanze vasoattive, 
determina un processo di vasodilatazione a livello 
coronarico, che rappresenta, almeno inizialmente, 
un tentativo di compensare la riduzione della porta- 
ta cardiaca. 

In fase di avanzato shock, la risposta dei recetto- 
ri coronarici tende a diminuire e il flusso coronarico 
dipenderà esclusivamente dalla pressione diastolica. 
Nei soggetti portatori di lesioni aterosclerotiche po- 
trà comparire una sintomatologia di tipo anginoso. 


Polmone 


Il quadro polmonare, che lo shock configura, rientra 
nell’ambito delle forme di ARDS, di cui appunto il 
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cosiddetto «polmone da shock» costituisce uno de- 
gli elementi più tipici (si veda il paragrafo 20-1). 

Si osserveranno alterazioni a carico dei pneumo- 
citi di I e II ordine, tali da determinare una profon- 
da diminuzione nella produzione di surfactante, re- 
sponsabile dei quadri di collasso alveolare. Impor- 
tanti sono soprattutto le modificazioni circolatorie: 
si manifesta un rallentamento del circolo nel letto 
vascolare polmonare, cui consegue una fase di in- 
gorgo. Di qui originano l'edema interstiziale e, nei 
casi di maggiore gravità, l'edema alveolare franco. 

Frequentemente si possono osservare fenomeni 
di microembolizzazione. 


Rene 


A seguito dei processi di vasocostrizione a carico 
del circolo renale, si determinerà una riduzione del- 
la portata renale plasmatica. Questa è alla base delle 
lesioni organiche o funzionali (riduzione della filtra- 
zione glomerulare, necrosi tubulare acuta) che de- 
termineranno oliguria, oligoanuria o anuria. 


Fegato 


L’ischemia epatica è alla base dell’alterazione e del- 
la riduzione dei processi metabolici del fegato: in 
particolare, la riduzione della sintesi dei fattori coa- 
gulativi favorirà l'instaurarsi di gravi turbe sistemi- 
che e la genesi di lesioni emorragiche della mucosa 
gastro-enterica (ulcere da stress). Queste ultime so- 
no sicuramente favorite anche dall’importante 
ischemia mucosale cui vanno incontro i visceri, a 
seguito della riduzione della vascolarizzazione. 


Pancreas 


Il pancreas anossico libera una sostanza ad azione 
depressiva sul miocardio (MDF, myocardial depres- 
sant factor). 


Elettroliti 


I sistemi di trasporto attivi cellulari vengono pro- 
gressivamente alterati dall’ipossia, e si potrà avere 
un blocco della pompa sodio-potassio con perdita di 
quest’ultimo dalla cellula. Essendo alterata l’inte- 
grità della membrana cellulare, enzimi lisosomiali, 
peptidi e sostanze vasoattive si immettono nella cir- 
colazione sistemica. 

Le riserve di ATP cellulare risulteranno ridotte e 
si osserverà una grave perdita di ioni calcio e ma- 
gnesio, con perturbazione dei fenomeni di eccitabi- 
lità muscolare e miocardica. 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI 


29-7 ASPETTI CLINICI 


Riassumeremo in questo paragrafo i principali 
aspetti clinici comuni ai vari quadri di shock. 


Alterazioni del sensorio 


Il paziente potrà presentarsi ansioso, agitato e, pro- 
gredendo la noxa patologica, obnubilato, stuporo- 
so, fino a giungere ad un vero e proprio stato di 
coma. 


Temperatura cutanea e centrale 


La cute si presenterà pallida, fredda, marezzata e 
sarà evidente una franca ipotermia, indicativa della 
vasocostrizione in atto. La centralizzazione del cir- 
colo potrà mantenere una temperatura ascellare 
normale. 

In corso di shock settico, la temperatura centrale 
sarà francamente elevata, determinando un impor- 
tante gradiente termico «centro-periferia» tipico 
del quadro. 

In corso di shock neurogeno, la temperatura cu- 
tanea potrà essere inizialmente normale. 


Diuresi 


È presente oliguria, e il flusso urinario è inferiore a 
0.5 mL/kg/h. Si tratta di un parametro fondamenta- 
le, sia in termini diagnostici, sia terapeutici; sarà 
quindi opportuno valutare la diuresi in continuo 
con catetere vescicale. 


Polso periferico e pressione arteriosa 


Il paziente si presenterà tachicardico, il polso peri- 
ferico sarà piccolo e frequente, la pressione arterio- 
sa subirà una caduta del 25-30% rispetto ai valori 
normali per quel soggetto. 

Come si è già detto, la valutazione dei parametri 
pressori con sfigmomanometro non sempre è possi- 
bile o corretta ed è necessario ricorrere alla sua mi- 
surazione con metodiche invasive. 


Quadro emodinamico 


Il parametro di più semplice determinazione è rap- 
presentato dalla PVC; il posizionamento di un cate- 
tere di Swan-Ganz in arteria polmonare consente di 
valutare i valori della pressione capillare polmona- 
re, della pressione polmonare, della portata e del- 
l'indice cardiaci. 

Le modificazioni dei valori di tali parametri so- 
no state già discusse precedentemente. 
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Quadro respiratorio 


In corso di shock, saranno evidenti quadri di tachi- 
pnea o di franca dispnea, che dipendono anche dalla 
natura e dalla gravità della causa scatenante. 

In caso di shock cardiogeno, saranno presenti i 
segni di congestione polmonare: l’ascoltazione dei 
campi polmonari dimostrerà rantoli crepitanti e la 
radiografia standard del torace evidenzierà aspetti 
congestizi a partenza dagli ili. 

Altri quadri di shock saranno inizialmente silenti 
a livello radiologico, potendo complicarsi successi- 
vamente, in caso di evoluzione della patologia. 

A livello emogasanalitico, costante è il rilievo di 
ipossiemia, accompagnata o meno da ipercapnia, 
che testimonia delle profonde alterazioni dei proces- 
si diffusivi e del rapporto ventilazione/perfusione. 

Per ulteriori informazioni concernenti gli aspetti 
polmonari dello shock, si rimanda al paragrafo 20-1. 


29-8 ASPETTI TERAPEUTICI 
E CLASSIFICATIVI 


L’approccio al paziente in shock presenta aspetti 
generali validi qualunque sia la sua origine, ma do- 
vranno essere presi in considerazione peculiarità ti- 
piche di ogni quadro. 

D'altro canto, i livelli di assistenza varieranno a 
seconda della gravità delle condizioni del paziente, 
o del fatto che si tratti di un soggetto appena ricove- 
rato, oppure che già si trovava in ambiente rianima- 
torio e per il quale l’insorgenza dello shock rappre- 
senta un aggravamento delle condizioni di base. 

Partendo da queste considerazioni, si potranno 
considerare terapie di emergenza, destinate a garan- 
tire un corretto soccorso alle funzioni vitali, e quin- 
di successive, determinate a trattare la noxa che è 
alla base dello shock. 

Si studierà dunque il paziente affetto da shock 
nella sua globalità, valutando le metodiche di moni- 
toraggio e di primo soccorso e, successivamente, gli 
aspetti principali delle terapie specifiche. 


29-8-1 Monitoraggio delle funzioni vitali 


Indipendentemente dalla natura dello shock, biso- 
gnerà provvedere rapidamente alla: 


- valutazione della pressione arteriosa e della fre- 
quenza cardiaca; 

- valutazione della pervietà delle vie aeree e del 
tipo di ventilazione spontanea; 

- valutazione dello stato di coscienza. 


In ogni caso, sarà opportuno procedere rapidamente 
alla cannulazione di uno o due vasi periferici di 
buon calibro e provvedere al materiale utile ad una 
cannulazione arteriosa. La necessità di quest’ultima 
deriva dal fatto che, come si è già accennato, il 
monitoraggio pressorio con sfigmomanometro è so- 
vente di scarsa attendibilità, e si dovrà ricorrere a 
metodiche invasive. La via arteriosa, inoltre, può 
essere utilmente impiegata per prelevare campioni 
di sangue da inviare in laboratorio per le varie deter- 
minazioni ematochimiche. Al tempo stesso, biso- 
gnerà monitorizzare in continuo l’attività elettrica 
del cuore. 

In una fase successiva, sarà necessario cannulare 
una o più vene centrali, per infondere rapidamente 
espansori volemici, per somministrare farmaci car- 
dioattivi e monitorizzare i valori di PVC. 

Il soccorso respiratorio potrà essere realizzato, 
una volta stabilita la pervietà delle vie aeree, con 
semplice ossigenoterapia, se si ritiene soddisfacente 
la dinamica ventilatoria e i valori emogasanalitici 
sono discreti. Se però si osserva uno scadimento 
delle condizioni cliniche, sarà opportuno procedere 
a intubazione endotracheale ed eventualmente a 
connessione a ventilatore automatico, in respiro 
controllato o assistito. La necessità di ricorrere o 
meno all’uso di PEEP dipenderà dalla stabilità delle 
condizioni emodinamiche e dalla valutazione della 
situazione polmonare. 

In pazienti che presentano un respiro spontaneo 
sufficiente, può essere interessante ricorrere alla 
ventilazione con l’ausilio di maschere da CPAP, re- 
golate a 5-8 cmH;0. Tale metodica è però, in talune 
occasioni, poco tollerata dal paziente. 

Talora è necessario sedare il paziente, se egli si 
presenta francamente agitato o disorientato: la scel- 
ta del farmaco e il suo dosaggio dipenderanno dalla 
gravità del quadro ipotensivo. 

Considerate globalmente, l’insieme delle mano- 
vre di approccio al paziente in shock comprende: 


- monitoraggio della pressione arteriosa (preferibil- 
mente invasivo); 

- monitoraggio della frequenza cardiaca (connes- 
sione ad elettrocardiografo o monitor); 

- monitoraggio della PVC (attraverso catetere ve- 
noso centrale); 

- monitoraggio della diuresi (attraverso catetere 
vescicale); 

- monitoraggio della temperatura cutanea (con ter- 
mistore) e centrale; 

- posizionamento di sonda naso-gastrica; 

- posizionamento di mascherina facciale per ossige- 
noterapia; 
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- posizionamento eventuale di tubo endotracheale; 
- cannulazione di una o più vie venose periferiche. 


Con i campioni di sangue prelevati, si richiederan- 
no i seguenti esami di laboratorio: 


- emogasanalisi (al fine di valutare il modello di 
ventilazione e le eventuali correzioni farmacolo- 
giche all’equilibrio acido-base); 

- ematocrito ed emoglobina (di particolare impor- 
tanza per valutare la gravità di quadri che si sup- 
pone essere ipovolemici, e per stabilire in quale 
modo espandere la volemia); 

- determinazione del gruppo sanguigno; 

- osmolarità ed elettroliti plasmatici (sodio, potas- 
sio, cloro, calcio); 

- assetto coagulativo (tempo di Quick, pTT, pia- 
strine); 

- azotemia, creatininemia, glicemia; 

- SGOT, SGPT, CPK e CPK-MB, LDH; 

- bilirubina totale, protidemia plasmatica, albumi- 
nemia. 


Più avanti nel tempo, per affinare la diagnosi e 
quindi migliorare l'approccio terapeutico, può esse- 
re utile ricorrere al posizionamento di un catetere di 
Swan-Ganz. Infatti, un monitoraggio emodinami- 
co completo consente di interpretare correttamen- 
te il quadro clinico e ottimizzare l'approccio tera- 
peutico. 

E inoltre opportuno ricordare che, fin dal mo- 
mento dell’ingresso in ambito intensivologico, l’ap- 
proccio al paziente in shock può richiedere l’inter- 
vento di numerosi specialisti, atti a trattare conve- 
nientemente il caso assieme all’anestesista-rianima- 
tore. 

Si tratterà di chirurghi (se si ritiene di procedere 
in sede operatoria, in caso, ad esempio, di shock 
ipovolemico a seguito di lesioni di organi interni o 
di occlusione intestinale), cardiologi, nefrologi, an- 
giologi, neurologi, radiologi e altri ancora. 

L’approccio diagnostico al paziente in shock 
non può prescindere infine da alcuni controlli non 
invasivi quali: 


- radiografia standard del torace e, se necessario, 
- ecografia addominale. 


Soprattutto nei casi di shock post-traumatico, essi 
assumono un'importanza fondamentale, potendo 
indirizzare, in tempi brevi, un corretto orientamen- 
to terapeutico. 

In ultima analisi, è fondamentale rimuovere, 
rapidamente, quelle cause che sono alla base, o pos- 
sono mantenere, una situazione di shock. 


IL PAZIENTE CON PROBLEMI CARDIOCIRCOLATORI! 
29-8-2 Terapia aspecifica 


In questi termini possiamo definire gli approcci te- 
rapeutici comuni a tutti i tipi di shock. In tale ambi- 
to, ricorderemo: 


e il supporto ventilatorio; 
e lacorrezione delle turbe dell’equilibrio acido-base 
e la correzione delle turbe coagulative. 


Del supporto ventilatorio si è già parlato in prece- 
denza; converrà semplicemente ricordare che il tipc 
e la durata del soccorso alla ventilazione dovranne 
dipendere dalla condizione clinica del soggetto, dal- 
la gravità della ipossiemia e/o ipercapnia, dall’entità 
dell’interessamento polmonare, valutato anche sulla 
base dell’indagine radiologica. 

Come si è più volte detto, in tutti i quadri di 
shock si fa evidente una condizione di acidosi meta- 
bolica, talora complicata da una sovrapposta alcalosi 
respiratoria, derivante dalla polipnea, o da una ven- 
tilazione meccanica eccessiva. 

La correzione del deficit di bicarbonati che si 
instaura può essere realizzata con NaHCO; (o 


THAM), sulla base della nota formula: 


mEq di bicarbonato da somministrare = BE - 
PC:0.3;, 


in cui BE è il valore di eccesso di basi e PC il peso 
corporeo in kilogrammi. 

Tuttavia l’infusione di bicarbonati dovrà essere 
molto attenta, poiché essa presenta numerosi aspet- 
i collaterali: 


n 


- può determinare un aumento della CO; endocel- 
lulare, provocando, a livello miocardico, una ri- 
duzione della funzionalità cellulare; 

- sposta verso sinistra la curva di dissociazione os- 
siemoglobinica, inibendo la cessione di ossigeno 
ai tessuti; 

- determina un’acidosi paradossa a carico del siste- 
ma nervoso centrale, poiché il bicarbonato non 
attraversa la barriera emato-encefalica. In tal mo- 
do, può determinarsi una depressione delle con- 
dizioni di coscienza; 

- induce, attraverso una massiccia alcalosi, la com- 
parsa di aritmie cardiache; 

- inattiva le catecolamine somministrate contem- 
poraneamente; 

- può deprimere in modo diretto la funzione car- 
diaca. 


Sulla base di queste considerazioni, è opportuno 
infondere le soluzioni di bicarbonato in modo lento 
e oculato, tenendo anche conto della loro elevata 
sodiemia e osmolarità e, quindi, del rischio di som- 
ministrare importanti quote di sodio, in pazienti 
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che già presentano spesso turbe elettrolitiche e che, 
quasi costantemente, mostrano una iperosmolarità 
plasmatica. 

La comparsa di turbe coagulative è evento fre- 
quente, tipico di forme di shock, quali il settico. 

La necessità di un’opportuna terapia sarà deter- 
minata dal quadro di insufficiente funzione epati- 
ca che molto spesso si manifesta, associandosi an- 
che alla comparsa di lesioni gastro-enteriche sangui- 
nanti. 

In tal caso può essere indicata l’infusione di pla- 
sma fresco congelato, che risulta più efficace e meno 
pericolosa di una terapia sostitutiva con fattori isola- 
ti della coagulazione. 

Se la situazione clinica e i dati laboratoristici 
fanno sospettare una CID, a questa terapia si dovrà 
aggiungere l’infusione di eparina in continuo. 


29-8-3 Terapia specifica 


Possiamo ora esaminare le terapie particolari da ap- 
plicare in ogni quadro di shock, tenendo conto del 
fatto che, in termini evolutivi, i loro aspetti fisiopa- 
tologici sono per molti versi sovrapponibili. 


Shock ipovolemico 


Il primo provvedimento terapeutico si fonderà su 

una reintegrazione della volemia sotto il diretto con- 

trollo emodinamico (PA, PVC, PCP). I presidi da 
utilizzare possono essere diversi e così schematizza- 
bili: 

- sangue intero: va ovviamente utilizzato nei pazien- 
ti che sono andati incontro a shock emorragico. 
Esso è infatti in grado sia di espandere la volemia, 
sia di incrementare le capacità di trasporto di 
ossigeno. Può essere utilizzato nei pazienti che 
hanno perduto una discreta quantità di sangue 
(20-25%) e deve essere, almeno parzialmente, 
sangue di recente prelievo (1-2 giorni); 

- globuli rossi concentrati: migliorano la capacità di 
trasporto di ossigeno del sangue, ma non sono 
utilizzabili come espansori della volemia, se non 
in infusione congiunta con plasma o soluzioni col- 
loidali; possono quindi essere somministrati 
quando l’entità del fatto emorragico non è parti- 
colarmente severa; 

- plasma intero: può essere utilizzato come espanso- 
re della volemia nei casi in cui non vi siano gravi 
fenomeni emorragici, anche perché il suo potere 
oncotico si oppone agli episodi di edema intersti- 
ziale. Il plasma fresco è inoltre in grado di fornire 
fattori della coagulazione; 

- albumina e frazione proteica plasmatica (PPF): sono 


usate per riequilibrare la volemia in corso di shock 
(quale può aversi, ad esempio, a seguito di ustio- 
ne) al posto del plasma, col quale condividono le 
capacità protettive nei confronti dell’edema in- 
terstiziale e le proprietà oncotiche. A differenza 
del plasma, la loro quota di globuline è modestis- 
sima e non presentano fattori della coagulazione; 

- plasma expanders, quali la gelatina modificata 
(Emagel®) e i destrani (Rheomacrodex®): si tratta 
di prodotti di rapido impiego, facilmente disponi- 
bili e a basso costo, utilizzabili per espandere la 
volemia in attesa di provvedimenti più specifici. 
In realtà, anche se presentano una certa capacità 
oncotica, il tempo di permanenza in circolo è mo- 
desto (3-6 ore per l Emagel® e 8-12 per i destrani); 
non possiedono ovviamente capacità di trasporto 
dell’ossigeno e, per i destrani, un uso eccessivo 
espone al rischio di problemi coagulativi. Il loro 
impiego è altresì penalizzato dal possibile compa- 
rire di reazioni allergiche; 

- cristalloidi (soluzione fisiologica, elettrolitica rei- 
dratante, Ringer lattato o acetato): tali prodotti 
sono in grado di compensare esclusivamente le 
perdite idriche e non hanno alcun potere oncotico 
od ossiforetico. Il loro uso deve essere molto accu- 
rato e attentamente monitorizzato, per il rischio 
di provocare un sovraccarico circolatorio. 


Da queste note, risulta evidente che l'utilizzazione 
di questi presidi terapeutici deve essere valutata sul- 
la base della natura dello shock, dell’entità delle 
perdite e della loro natura. 

Non si deve dimenticare che le trasfusioni di 
sangue o succedanei espongono al rischio di numero- 
se complicanze (si pensi all epatite post-trasfusiona- 
le, fortunatamente ormai sempre più rara, ma anche 
a problemi immediati, quali l'eventuale iperkalie- 
mia, le alterazioni coagulative, la possibile insuffi- 
cienza polmonare su base microvascolare, che origi- 
na dai microaggregati presenti nelle sacche di sangue 
conservato); pertanto la loro infusione dovrà avveni- 
re in modo oculato, attraverso vie infusionali dotate 
di opportuni filtri e scegliendo la soluzione migliore 
(ad esempio, il potere oncotico di 20 grammi di 
albumina è pari a quello di 570 mL di plasma, e il suo 
impiego può essere preferibile perché non espone al 
rischio infettivo). 

Un provvedimento da eseguire in contemporanea 
alla reintegrazione della volemia è quello di valutare 
l’origine delle perdite: se il quadro può essere chiaro 
in corso di ustioni estese o di fratture evidenti, la 
diagnosi potrà essere più complessa in presenza 
di lesioni degli organi interni, che devono essere 
rapidamente diagnosticate. 
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Di qui, la necessità di rapidi interventi da eseguire: 
ad esempio, controlli ecografici e radiologici, lapa- 
rotomia esplorativa nei traumi, per valutare la pre- 
senza di possibili lesioni spleniche, posizionamento 
di drenaggio toracico ed eventuale toracotomia in 
caso di traumi polmonari, ecc. 

Infine, da un punto di vista farmacologico, si 
deve ricordare la possibilità di usare cortisonici (in 
particolare metilprednisolone succinato al dosaggio 
di 30 mg/kg di peso corporeo), che avrebbero un 
effetto positivo di stabilizzazione di membrana (si 
veda anche, a tale proposito, il paragrafo 28-6-2), e 
dopamina a basso dosaggio (fino a 3 ug/kg/min), per 
realizzare un effetto di vasodilatazione del circolo 
renale e ridurre quindi i rischi derivanti dalla ische- 
mia renale. 


Shock cardiogeno 


Tale quadro si caratterizza per una riduzione della 
capacità contrattile miocardica, riconducibile ad un 
danno acuto, che può intervenire a seguito di pato- 
logie di tipo ischemico, valvolare, o di gravi turbe 
del ritmo. 

La terapia si fonderà sul tentativo di migliorare 
la capacità inotropa del cuore, con l'ausilio di farma- 
ci che però, in alcuni casi e per certi dosaggi, posso- 
no richiedere un eccessivo consumo di ossigeno alla 
cellula miocardica, che già lavora in condizioni di 
difficile compenso. 

Il lavoro del cuore può essere modulato e ridotto 
grazie all’ausilio dei vasodilatatori, che consentono 
di ridurre le resistenze vascolari periferiche e modu- 
lare il ritorno venoso. 

In questo modello di shock, si imporrà un accura- 
to controllo delle condizioni emodinamiche, fonda- 
to sul monitoraggio di parametri quali la PVC, la 
PCP, la portata cardiaca. 

I principali momenti terapeutici possono essere 
così schematizzati: 


- normalizzazione del ritmo cardiaco, nei casi in 
cui gravi aritmie abbiano determinato una ridu- 
zione della portata cardiaca. Sarà opportuno uti- 
lizzare farmaci antiaritmici (ad esempio, in corso 
di tachicardia parossistica ventricolare, saranno 
utilmente infuse la lidocaina o la mexiletina, 
mentre l’amiodarone è in grado di trattare le arit- 
mie sopraventricolari); 

- miglioramento dell’inotropismo cardiaco, realiz- 
zato grazie a farmaci quali la dopamina o dobuta- 
mina (di uso più comune), l’isoproterenolo o la 
adrenalina, sempre però ricordando che dosaggi 
eccessivamente elevati possono causare un ulte- 
riore incremento del consumo di ossigeno miocar- 
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dico. Nei casi di minore gravità potrà essere utile 
infondere preparati a base di digitale (il cui uso 
deve però tenere conto delle turbe elettrolitiche e 
dell'eventuale quadro di insufficienza renale); 

- riduzione delle resistenze periferiche, che può es- 
sere raggiunta grazie all’uso di farmaci vasodila- 
tatori, quali il nitroprussiato di sodio o la trinitro- 
glicerina. La loro azione è fondamentale, poiché 
consente di ridurre il lavoro cardiaco e migliorare 
i flussi distrettuali; 

- normalizzazione del volume di riempimento ven- 
tricolare, da realizzare sulla base di un accurato 
controllo emodinamico, grazie all’infusione di 
plasma expanders o cristalloidi. 


Si può suggerire che tutte le infusioni di farmaci 
cardioattivi, di solito estremamente potenti e quin- 
di gravati anche da effetti collaterali potenzialmen- 
te pericolosi, avvengano in via venosa centrale, lun- 
go linee di infusione dedicate preferenziali, e che si 
giovino dell’uso di siringhe elettriche di infusione, 
che consentono di valutare, momento per momen- 
to, il dosaggio utilizzato. 


Shock da ostacolato flusso 


Si tratta di un quadro, per alcuni versi, simile al 
precedente, da cui differisce però in termini di cau- 
salità: esso può essere infatti determinato da condi- 
zioni che ostacolino il ritorno venoso al cuore, oppu- 
re da patologie che impediscano un corretto efflusso 
di sangue lungo le grandi arterie. 

Tra le cause che possono provocarlo ricorderemo 
l’embolia polmonare, il tamponamento cardiaco, la 
torsione del peduncolo vascolare (che può essere 
secondaria, ad esempio, ad un pneumotorace). 

La diagnosi si fonderà su note anamnestiche, ma 
soprattutto sull’osservazione del quadro clinico e 
della situazione cardio-respiratoria. La radiografia 
standard del torace confermerà, in molti casi, il so- 
spetto diagnostico. 

La terapia sarà soprattutto di tipo chirurgico (ad 
esempio, svuotamento di un pneumotorace iperten- 
sivo che provoca una torsione dei vasi mediastinici; 
oppure pericardiocentesi in caso di tamponamento 
cardiaco), ma anche di orientamento medico (car- 
diocinetici, talora necessari in condizioni di emer- 
genza, analgesici, trombolitici, per trattare un qua- 
dro di embolia polmonare, anticoagulanti, ecc.). 


Shock neurogeno 


Insorge in quei casi in cui, per cause diverse, viene 
abolita l’attività dei centri nervosi vasomotori bul- 
bari, destinati al controllo del tono vascolare. Una 
manifestazione di questo genere potrà essere secon- 
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29. LO SHOCK 


daria a pratiche anestesiologiche, quali l'anestesia 
subaracnoidea, ma anche ad eventi traumatici, tos- 
sici, infettivi. 

La vasodilatazione estesa che consegue dovrà es- 
sere trattata espandendo la volemia (grazie alla infu- 
sione di colloidi o cristalloidi) e, talora, sommini- 
strando cardiocinetici a importante azione vasoco- 
strittrice, quali l'adrenalina o la noradrenalina. 


Shock anafilattico 


Si tratta di un quadro acuto, che è determinato da 
una reazione antigene-anticorpo e che si caratteriz- 
za per l'immediata difficoltà respiratoria, accompa- 
gnata da shock, manifestazioni cutanee, edema mu- 
cosale, disturbi gastro-enterici. 

Alla sua base è un'imponente liberazione di ista- 
mina e di altre sostanze vasoattive, quali le chinine 
e le prostaglandine, che sono in grado di provocare 
una estesa vasodilatazione, accompagnata da impor- 
tante risentimento bronchiale (broncocostrizione, 
edema mucosale, congestione peribronchiale) ed 
edema delle prime vie respiratorie. 

Il trattamento deve essere precoce e si fonda 
soprattutto sull'uso di dosi importanti di cortisone 
(usato per la sua azione anti-edemigena e anti-in- 
fiammatoria) e di vasocostrittori, quali l'adrenalina. 


Shock settico 


Un quadro settico può spesso complicarsi per l'in- 
tervento di uno shock severo, che si caratterizza e 
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distingue, almeno nelle fasi iniziali, per l'aumento 
della contrattilità miocardica, l’incremento della 
portata cardiaca e la riduzione delle resistenze va- 
scolari periferiche. 

Alla sua base, possono essere soprattutto germi 
Gram-negativi, oppure anaerobi, ed è appunto la 
liberazione di endotossine (assieme all’azione di so- 
stanze vasoattive) a determinare il processo di vaso- 
dilatazione periferica. 

La temperatura centrale può essere elevata e il 
gradiente termico «centro-periferia», inizialmente 
basso, cresce poi nelle fasi più avanzate dello shock. 

Il quadro può intervenire nel decorso clinico di 
pazienti malnutriti o defedati, talora sottoposti a 
intervento chirurgico. In molti di questi soggetti, in 
condizioni cliniche particolarmente compromesse, 
la temperatura centrale può non aumentare in modo 
rilevante. 

La terapia non può che fondarsi sui risultati micro- 
biologici, che orientano per un’opportuna antibioti- 
coterapia, cui potrà essere necessario sommare un’e- 
ventuale toilette chirurgica del focolaio infettivo. 

Nei casi di grave shock, quando i valori di porta- 
ta cardiaca sono ridotti, potrà essere necessario in- 
fondere cardiocinetici (adrenalina, associata o meno 
a dopamina o dobutamina) e stabilizzare opportuna- 
mente il circolo, normalizzando la volemia. 

Si ricordi, infine, che lo shock settico è presumi- 
bilmente il quadro più gravato da episodi di CID, 
che andranno trattati con infusione di plasma fresco 
(per normalizzare i fattori coagulativi) ed eparina. 


CAPITOLO 30 


L'EDEMA POLMONARE ACUTO 


| Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti eziologici e fisiopatologici dell’edema polmonare acuto; 
e il quadro clinico dell’edema polmonare di origine cardiogena; 


e gli aspetti essenziali della terapia. 





30-1 DEFINIZIONE 


L’edema polmonare acuto costituisce una sindrome 
accessionale acuta, caratterizzata da un severo epi- 
sodio di dispnea, dovuto alla presenza nel tessuto 
polmonare, e particolarmente a livello alveolare, di 
un trasudato più o meno abbondante (fig. 30-1). 
In altri termini, l'edema polmonare acuto si ca- 
ratterizza per una condizione di aumento dell’acqua 
extravascolare contenuta nei polmoni. In particola- 





re, si parla di edema polmonare interstiziale quando 
la trasudazione di liquido si ha dai capillari sangui- 
gni verso gli spazi interstiziali perialveolari, peri- 
bronchiali e perivasali, e di edema polmonare alveo- 
lare nel caso in cui il liquido plasmatico si porta 
anche all’interno degli alveoli. In termini emodina- 
mici, tale fenomeno si verifica per condizioni di 
particolare innalzamento della pressione capillare 
polmonare (si veda anche, a tale proposito, il para- 
grafo 6-1-3). 


FIGURA 30-1 Quadro clinico dell’edema polmonare acuto: il paziente è iperteso, 
tachicardico, dispnoico. La respirazione è rumorosa e dalle labbra proviene escreato 
schiumoso e rosato. Le vie aeree vengono invase, a partire dalle basi, da trasudato. 








30. L'EDEMA POLMONARE ACUTO 
30-2 ASPETTI FISIOPATOLOGICI 


Per spiegare la genesi dei quadri di edema polmona- 
re acuto, bisogna anzitutto ricordare la contiguità 
che esiste tra endotelio capillare ed epitelio alveola- 
re: questa situazione, necessaria al fine di consenti- 
re gli scambi gassosi, rappresenta pur sempre una 
condizione di vulnerabilità alveolare. Tra le mem- 
brane basali di queste due strutture, esiste il connet- 
tivo interstiziale, formato da connettivo lasso, nel 
quale si trovano vasi linfatici, fibroblasti, fibre ela- 
stiche. 

L’endotelio e l’epitelio si presentano inoltre di- 
versi in termini di giunzioni intercellulari: lasse a 
livello della parete capillare (per consentire il pas- 
saggio delle molecole proteiche) e serrate a livello 
alveolare (per impedire o ritardare un’eventuale 
inondazione degli alveoli). 

Ad ogni modo, nonostante la contiguità tra 
strutture vascolari e respiratorie, l'accumulo di li- 
guido negli alveoli si realizza raramente, e questo 
anche grazie agli efficienti sistemi di drenaggio pol- 
monare, che convogliano l'eccesso di liquido polmo- 
nare interstiziale, mantenendolo su valori costanti, 
pari a 90-120 mL/m? di superficie corporea. Le vie, 
attraverso cui i liquidi passano dal settore intersti- 
ziale a quello vascolare, sono quella venosa e quella 
linfatica. 

A livello polmonare, vale la legge di Starling (si 
veda anche il paragrafo 26-6), che regola l’equilibrio 
tra liquido extra- e intravascolare: 


Q=K-(Pc-Pit)-D » (Oc-Oit) 




















Pe + Oit < Oc + Pit 


403 


in cui: 

Q = flusso del liquido attraverso la parete vasale; 

K = coefficiente di filtrazione; 

Pc = pressione idrostatica capillare; 

Pit = pressione idrostatica interstiziale; 

D = coefficiente di permeabilità della membrana 
capillare; 

Oc = pressione colloido-osmotica capillare; 


Oit = pressione colloido-osmotica interstiziale. 


Partendo da questa equazione, si possono fare di- 
verse considerazioni: 


- il coefficiente di filtrazione può variare in relazio- 
ne ai diversi territori (il settore venoso è due 
volte più permeabile di quello arterioso) e a diver- 
si fattori locali (pH, valori di ossigeno, livello di 
elettroliti, presenza di amine simpaticomimeti- 
che); 

- la pressione idrostatica capillare varia a seconda 
delle diverse zone in cui viene misurata, e possia- 
mo attribuirle un valore medio di 8-10 mmHg; 

- la pressione idrostatica interstiziale ha valore po- 
sitivo e rappresenta la somma delle pressioni eser- 
citate dal liquido e dal tessuto interstiziale; an- 
ch’essa può variare a seconda dell’area di rileva- 
zione; 

- la pressione colloido-osmotica capillare deriva 
dalla pressione oncotica esercitata dalle proteine 
plasmatiche e ha un valore medio pari a 25 
mmHg; 

- la pressione colloido-osmotica interstiziale ha 
presumibilmente un valore medio di 3 mmHg. 

















Pe> Oc 
Permeabilità capillare 7 


FIGURA 30-2 Rappresentazione schematica della legge di Starling in un capillare 


polmonare. 


A) In condizioni normali, nel capillare polmonare, la forza che favorisce il riassorbimento 
di liquidi è superiore a quella che ne determina il passaggio a livello alveolare, poiché: 
Pc + Oit < Oc + Pit (si veda il testo per la spiegazione della simbologia). In particolare, 
la Oc è notevolemente superiore alla Pc (25 mmHg contro 8-10 mmHg). 

B) Un quadro di edema origina a seguito di un aumento della permeabilità capillare, 
oppure per incremento della Pc e/o riduzione della Oc, in modo tale che Pc > Oc. 
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Valutando questi fattori, si può affermare che: 


- la pressione idrostatica capillare tende a promuo- 
vere il passaggio di acqua e cristalloidi dai capil- 
lari all’interstizio; 

- la pressione colloido-osmotica delle proteine pla- 
smatiche agisce in senso contrario, opponendosi 
alla fuoriuscita di liquidi dal letto capillare; 

- le pressioni idrostatica e colloido-osmotica del 
liquido interstiziale contrastano le corrisponden- 
ti pressioni endocapillari; 

- la permeabilità della parete capillare è tale da 
impedire normalmente il passaggio di grosse mo- 
lecole proteiche plasmatiche; 

- il drenaggio linfatico previene solitamente l’accu- 
mulo di liquidi nei tessuti, garantendone il conti- 
nuo deflusso. 


Lo squilibrio, che porta alla formazione di un ede- 
ma, può derivare pertanto da fattori diversi e, pre- 
cisamente: 


- da un aumento della pressione idrostatica capilla- 
re; 

- da un aumento della permeabilità della parete 
capillare; 

- da una diminuzione della pressione colloido- 
osmotica del plasma; 

- da un rallentamento del drenaggio linfatico. 


Se consideriamo che la pressione idrostatica capilla- 
re polmonare, inferiore a quella sistemica, è pari a 
8-10 mmHg, e che la pressione colloido-osmotica, 
identica nel grande e nel piccolo circolo, è pari a 
circa 25 mmHg, si può affermare, sulla base della 
legge di Starling, che nel circolo capillare polmona- 
re vi è una netta prevalenza della pressione colloi- 
do-osmotica, cioè della forza che si oppone alla 
filtrazione e favorisce il riassorbimento. 

Questa prevalenza fa in modo che il liquido 
plasmatico, che trasuda nell’interstizio pericapilla- 
re, sia scarso e venga prontamente riassorbito. La 
superiorità della pressione colloido-osmotica spiega 
inoltre perché, attraverso gli alveoli, possano essere 
riassorbite quantità di liquidi anche notevoli. 

Per la particolare situazione pressoria del circolo 
capillare nei polmoni, vi è quindi una scarsa tenden- 
za alla formazione di edemi. Tale condizione, tutta- 
via, può essere alquanto alterata da circostanze 
particolari, legate alla peculiarità della situazione 
strutturale e funzionale dei polmoni. In questi casi, 
vi può essere una filtrazione di liquidi dal letto 
capillare agli spazi alveolari. Infatti, al di là dei 
fattori che abbiamo considerato, altri elementi di 
ordine anatomico o fisiologico possono agire favo- 


rendo o impedendo la trasudazione plasmatica. In 
particolare ricordiamo che: 


- la precipua posizione anatomica dei capillari, cir- 
condati solo dalle esilissime trame dei setti in- 
teralveolari, favorisce il passaggio di materia- 
le plasmatico, poiché tali vasi non presentano, al 
contrario di quello che accade in altri distretti, 
un supporto tissutale in grado di sostenerne le 
pareti; 

- la pressione aerea endoalveolare si oppone ad 
ogni fenomeno trasudatizio, ma i suoi valori va- 
riano ampiamente durante il ciclo ventilatorio e, 
in particolare, durante l’inspirazione si attenua- 
no notevolmente, scendendo al di sotto di quelli 
atmosferici; 

- la pressione negativa endopleurica esercita una 
certa trazione sul parenchima polmonare, parti- 
colarmente evidente durante l’inspirazione, ed è 
quindi in tale fase che è favorita la formazione 
del liquido polmonare interstiziale; 

- la tensione superficiale endoalveolare, benché at- 
tenuata dalla presenza di surfactante, rappresen- 
ta sempre una forza che potenzialmente favori- 
sce i fenomeni trasudatizi dal letto capillare al 
polmone. 


Normalmente, comunque, l’equilibrio delle forze è 
tale che i polmoni si mantengono sostanzialmente 
asciutti. 

Le circostanze in cui può manifestarsi un quadro 
di edema polmonare acuto sono molteplici: nel loro 
determinismo appaiono coinvolti soprattutto fatto- 
ri, quali l'aumento della pressione idrostatica pol- 
monare e l'aumento della permeabilità capillare, 
anche se altri elementi possono intervenire a rom- 
pere, di volta in volta, l'equilibrio di cui si è parlato. 

Tuttavia non sempre appare totalmente identifi- 
cabile il «primum movens» che ha determinato la 
rottura dell’equilibrio circolatorio a livello del di- 
stretto capillare polmonare. 


30-3 EZIOPATOGENESI 


Da un punto di vista eziopatogenetico, sembra pos- 
sibile considerare soprattutto due modelli di edema 
polmonare acuto: l’emodinamico e il lesionale. Que- 
st'ultimo è già stato descritto nel paragrafo 20-1, 
dedicato ai quadri di ARDS, per cui si limiterà la de- 
scrizione all’ edema polmonare acuto emodinamico. 

Per una migliore comprensione dell’argomento, 
si consiglia di fare riferimento ai paragrafi 6-1-3, 
19-1 e 27-1-3. 
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30. L'EDEMA POLMONARE ACUTO 


30-4 L'’EDEMA POLMONARE ACUTO 
EMODINAMICO 


Tale quadro è solitamente provocato da un aumento 
della pressione nel settore venulo-capillare polmo- 
nare, conseguente ad un quadro di insufficienza 
ventricolare sinistra. In questa situazione, si osserva 
un aumento pressorio nelle camere sinistre del cuore 
e tale incremento si ripercuote direttamente sul cir- 
colo capillare, che non è protetto da alcun tipo di 
sfintere. 

I quadri di insufficienza ventricolare sinistra 
possono avere varia origine, potendo derivare da: 


- ostacolo alla eiezione del ventricolo sinistro, co- 
me in caso di crisi ipertensiva o di stenosi aortica; 

- aumento del lavoro del ventricolo sinistro in ter- 
mini di sovraccarico di volume, come in caso di 
eccessivo input di cristalloidi o colloidi, o nelle 
valvulopatie a tipo di insufficienza (aortica o mi- 
tralica); 

- alterazioni del ritmo cardiaco, quali la bradicar- 
dia o le aritmie ipercinetiche severe, che si riper- 
cuotono gravemente sui regimi pressori delle ca- 
vità cardiache sinistre; 

- valvulopatia mitralica a tipo di stenosi, nella qua- 
le l'incremento pressorio riguarda esclusivamnte 
l’atrio sinistro; 

- riduzione della capacità contrattile del ventricolo 
sinistro, quale può aversi in corso di cardiopatia 
ischemica, o in corso di miocardiopatia. 


Queste condizioni realizzano un quadro di conge- 

stione del piccolo circolo, con conseguente aumento 

della pressione idrostatica a livello capillare. In pra- 
tica, due meccanismi possono essere alla base di tale 
ingorgo: 

- un improvviso ed eccessivo afflusso di sangue al 
piccolo circolo (ad esempio a seguito di abbon- 
danti infusioni liquide), in presenza di un ventri- 
colo sinistro non in grado di smaltirle; 

- un improvviso cedimento del ventricolo sinistro, 
con riduzione della portata cardiaca e aumento 
delle pressioni ventricolari (come in caso di car- 
diopatia ischemica o ipertensiva o, anche, di val- 
vulopatia). 

Di certo, però, un altro fattore si associa al determi- 

nismo dell’edema emodinamico: l'aumento della 

permeabilità capillare, testimoniato dall’elevato 
contenuto proteico del trasudato. 


30-4-1 Quadro clinico 


Un edema polmonare acuto emodinamico può insor- 
gere acutamente (a seguito di infarto o di crisi iper- 
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tensiva, oppure per una grave turba del ritmo car- 
diaco), o essere un evento importante nel progressi- 
vo deterioramento delle condizioni di un paziente 
affetto da insufficienza cardiaca cronica (ad esem- 
pio, su base valvulopatica). 

In tal caso, il paziente avrà presentato episodi 
precedenti di dispnea, dapprima da sforzo e quindi 
a riposo, di dispnea parossistica notturna, di asma 
cardiaco: per questi soggetti, l'edema polmonare 
acuto rappresenterà un momento di ulteriore aggra- 
vamento del quadro sintomatologico. 

Il paziente sarà francamente dispnoico (dispnea 
in- ed espiratoria), in posizione ortopnoica obbli- 
gata, cianotico, coperto di sudore freddo. Il respiro 
è rumoroso ed è presente tosse, accompagnata da un 
caratteristico escreato schiumoso, di colore roseo. 

L’ascoltazione dei campi polmonari evidenzierà, 
soprattutto alle basi, rumori umidi, del tipo dei ran- 
toli crepitanti, che esprimono la progressiva inva- 
sione delle vie aeree da parte di liquido trasudato. 

E presente tachicardia, accompagnata frequen- 
temente da ipertensione arteriosa. 

Il quadro radiologico del torace dimostra una 
opacizzazione progressiva, a partire dalle regioni 
ilari, nell'aspetto definito «ad ali di farfalla». 

I rilievi emogasanalitici dimostrano quadri di 
ipossiemia, accompagnati da ipercapnia e, nei casi 
più severi, da un’evidente acidosi metabolica. 

L’accesso può avere durata variabile; opportu- 
namente trattato è completamente reversibile, pur 
lasciando il paziente in un discreto stato di prostra- 
zione. 


30-4-2 Aspetti terapeutici 


Il trattamento dell’edema polmonare acuto si fonda 
su una serie di provvedimenti specifici, atti a rimuo- 
vere l'eventuale causa di uno scompenso sinistro 
acuto (come un’aritmia, ad esempio), e aspecifici, da 
intraprendere rapidamente, magari sulla guida dei 
rilievi pressori ottenibili attraverso un catetere di 
Swan-Ganz posizionato in arteria polmonare. 

Va somministrata anzitutto morfina, al fine di 
ridurre la condizione di ansia e per ottenere un ef- 
fetto di vasodilatazione, sia arteriolare, sia venula- 
re. In conseguenza di tale effetto, si osserverà una 
riduzione del lavoro ventricolare sinistro, con dimi- 
nuito ingorgo a livello capillare polmonare. 

Bisogna però ricordare che l’effetto di depressio- 
ne dei centri respiratori, provocato dalla morfina, 
può essere particolarmente importante nei soggetti 
che presentano già una grave riduzione della venti- 
lazione alveolare, associata a ipercapnia. 

Analogamente, l’uso della morfina dovrà essere 
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molto attento nei soggetti che presentano ipotensio- 
ne arteriosa. 

La volemia potrà essere migliorata infondendo 
rapidamente elevate dosi di diuretici, quali la furose- 
mide. Questo farmaco riduce l’edema alveolare, di- 
minuendo la quota di ritorno venoso e grazie ad una 
azione vasodilatatrice. 

Fondamentale è l’uso dei vasodilatatori periferi- 
ci: essi possono agire sul settore venoso, su quello 
arterioso, o su entrambi. Grazie ad essi, aumenta la 
capacità del settore venoso, si riduce il ritorno al 
cuore destro, diminuiscono le resistenze periferiche e 
quindi anche il lavoro cardiaco. In una parola, si può 
osservare una notevole riduzione del quadro di ingor- 
go polmonare. 

Tra i più usati ricorderemo il nitroprussiato di 
sodio e la trinitroglicerina; in caso di crisi ipertensive 
da feocromocitoma si può utilmente ricorrere alla 
fentolamina. 

Il loro impiego dovrà sempre avvenire grazie a 
infusioni continue e a monitoraggio arterioso (prefe- 
ribilmente invasivo), poiché i loro effetti ipotensi- 
vanti possono essere seriamente pericolosi. 

Tutti i pazienti andranno digitalizzati (ad esem- 
pio usando l’infusione endovenosa di digossina); nei 
casi di severa riduzione della portata cardiaca si 
somministreranno cardiocinetici, quali la dopamina 
o la dobutamina. 

Talora può essere utile la somministrazione di 
aminofillina, al fine di ridurre la componente bronco- 
stenotica, migliorare il flusso renale e l'eliminazione 
di sodio e incrementare la contrattilità miocardica. 

Una metodica utile a ridurre il ritorno venoso è 
quella di applicare lacci emostatici alle radici dei 
quattro arti. Tali lacci dovranno essere alternativa- 
mente allentati al fine di consentire un’adeguata 
perfusione tissutale. 

In tutti i casi, il paziente dovrà essere sottoposto 
ad ossigenoterapia con elevata FiO;, respirando pre- 
feribilmente in pressione positiva (con l’ausilio di 
maschere da CPAP). 

Nei casi di severa ipercapnia e/o acidosi metaboli- 
ca, sarà opportuno procedere ad intubazione endo- 
tracheale e connettere il paziente a respiratore auto- 
matico, in respiro controllato addizionato di PEEP. 
Il mantenimento di una pressione positiva continua 
consente di ridurre la trasudazione dai capillari verso 
gli alveoli e, al tempo stesso, diminuendo il ritorno 
venoso, provoca una riduzione dei valori di pressione 
capillare polmonare. 

Naturalmente, la durata del supporto ventilatorio 
meccanico sarà mantenuta, se possibile, in tempi 
ridotti, al fine di evitare lesioni polmonari da baro- 
trauma ed eventuali complicanze infettive. 
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30-5 ALTRI QUADRI DI EDEMA 
POLMONARE ACUTO 


30-5-1 Edema polmonare acuto 
da altitudine 


Si sviluppa come rara e anomala risposta ad una 
rapida ascesa alle grandi altezze. Durante l'episodio 
acuto è presente ipertensione polmonare. E proba- 
bile che l’ipossia sia, almeno parzialmente, respon- 
sabile del quadro. In effetti, essa provoca la libera- 
zione di istamina, che determina l’apertura di gros- 
se finestre sull’endotelio delle venule bronchiali, 
con conseguente edema interstiziale peribronchiale. 
L’intensa venocostrizione periferica, inoltre, ge- 
nerata in risposta all’ipossia, può determinare un 
eccessivo accumulo di sangue nella circolazione pol- 
monare, contribuendo in tal modo al mantenimento 
dell’elevata pressione arteriosa polmonare ed en- 
trando così nei meccanismi di genesi dell’ edema. 


30-5-2 Edema polmonare acuto 
ex vacuo 


Può verificarsi come conseguenza di una rapida rie- 
spansione in polmoni già collassati per versamenti 
pleurici o per pneumotorace (ad esempio, a seguito 
di toracentesi eseguite troppo rapidamente). 

La trasudazione di liquido nelle cavità respirato- 
rie, che può essere favorita da preesistenti alterazio- 
ni del circolo, è determinata dal rapido ripristino 
della pressione negativa endopleurica e dalla brusca 
trazione che essa esercita sul polmone precedente- 
mente collassato. 

Una genesi analoga può avere l'edema polmonare 
acuto che insorge, talora, dopo lobectomia polmo- 
nare. 


30-5-3 Edema polmonare acuto 
neurogeno 


Questo quadro è stato repertato in soggetti affetti 
da patologie del sistema nervoso centrale, che non 
presentavano un'insufficienza ventricolare sinistra. 

Non è ancora chiara una qualche implicazione 
del sistema nervoso autonomo nel determinismo di 
tale forma di edema. Si può solo ammettere un’im- 
portante liberazione di catecolamine endogene, che 
conducono alla vasocostrizione periferica, con con- 
seguente aumento della pressione arteriosa e passag- 
gio di sangue dal circolo arterioso sistemico a quello 
polmonare. 
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30. L'EDEMA POLMONARE ACUTO 


Inoltre, è possibile che si verifichi una riduzione 
dell'efficienza ventricolare sinistra. Tale fattore, as- 
sieme ai precedenti, appare in grado di determinare 
l'edema polmonare acuto su base emodinamica. 

Si può anche supporre che la stimolazione dei 
recettori adrenergici aumenti direttamente la per- 
meabilità capillare, ma questo elemento sembra me- 
no rilevante dell’ aumento della pressione idrostati- 
ca capillare. 


Di frequente riscontro, nella pratica clinica, sono le 
forme di edema polmonare, ad andamento acuto e, 
più spesso, subacuto o cronico, associate a malattie 
renali, quali la glomerulonefrite acuta o la grave 
insufficienza. Il cosiddetto «polmone uremico» è 
presumibilmente determinato da una situazione di 
scompenso cardiaco, cui si sommano fattori tossici 
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di origine renale, ad azione lesiva per l’endotelio 
capillare. 

Sovente, in area critica, edema polmonare rico- 
nosce una origine ipodisprotidemica. In tal caso, la 
genesi del quadro è determinata da una riduzione 
della pressione colloido-osmotica plasmatica, me- 
diata dai meccanismi descritti nel paragrafo 30-2. 

Infine, si può ricordare l’edema polmonare secon- 
dario a quadri patologici diversi, che coinvolgono le 
vene polmonari. In tale situazione, si osserva un 
incremento della pressione venosa polmonare, cui 
consegue un quadro edemigeno interstiziale. Tra le 
cause di questa rara condizione, si possono descrive- 
re le stenosi delle vene polmonari, in prossimità 
della loro origine, le occlusioni idiopatiche dei rami 
venosi di maggior calibro, le anomalie del ritorno 
venoso, in sede sopra- o sotto-diaframmatica. 


TOLO 31 


LA TROMBOEMBOLIA POLMONARE 





Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti eziologici e patogenetici della malattia; 
e i quadri clinici che la caratterizzano; 
e le metodiche di prevenzione e terapia. 





31-1 DEFINIZIONE 

da un punto di vista clinico, tanto che la sua diagno- 
Il termine di tromboembolia polmonare (TEP) iden- si è difficoltosa, pur costituendo la malattia un’im- 
tifica l’occlusione di un’area di entità variabile del portante causa di mortalità. In particolare, si ritiene 
circolo polmonare, provocata da emboli che, nella che la TEP venga scoperta precocemente solo in 1/3 


maggior parte dei casi, sono di origine trombotica. dei casi in cui indagini successive dimostrano la sua 
Il quadro clinico della TEP si presenta variabile, presenza (fig. 31-1). 
Agitazione, ansia, Tachipnea, 
sudorazione Cianosi dispnea 
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FIGURA 31-1 Quadro clinico del paziente affetto da tromboembolia polmonare severa. 
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31-2 PATOGENESI DELLA TEP: 
LA TROMBOSI VENOSA PROFONDA 


Nel 95% dei casi la TEP prende origine da trombi 
che provengono dal circolo venoso degli arti inferio- 
ri. Le vene più facilmente colpite sono l’iliaca (so- 
prattutto esterna), la femorale comune, la femorale 
profonda, la poplitea, le vene muscolari del polpac- 
cio (fig. 31-2). 

I trombi originano solitamente in prossimità di 
una valvola venosa e possono andare incontro ad 
accrescimento, grazie ad apposizione di fibrina e 
aggregazione di piastrine. Il trombo può provocare 
l’ostruzione completa di una vena e, al tempo stes- 
so, espandersi soprattutto lungo la direzione di scor- 
rimento del sangue. Talora i trombi possono andare 
incontro a processi fibrinolitici, che consentono la 
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ricanalizzazione del vaso, oppure organizzarsi de- 
terminando la genesi di una zona fibrotica, che si 
riendotelizza. 

Durante la fase di propagazione, i trombi sono 
molto fragili e tendono a frammentarsi, provocando 
emboli che giungono all’arteria polmonare. 

Secondo la storica triade di Virchow, i fattori 
che favoriscono la trombosi venosa profonda sono 
rappresentati da: 


» rallentamento del flusso sanguigno; 
» alterazione delle pareti vascolari; 
e turbe coagulative. 


Sulla base di queste considerazioni, potremo dire 
che i principali fattori di rischio, per la trombosi 
venosa profonda, sono: 


- immobilizzazione prolungata; 
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FIGURA 31-2 Sedi di origine della trombosi venosa profonda (il simbolo «*» indica le vene 
che più di frequente danno origine ad emboli polmonari). 





410 


- traumi (particolarmente importanti sono le frat- 
ture del collo del femore); 

- interventi chirurgici (chirurgia pelvica e ginecolo- 
gica, plastica estesa, neoplastica, prostatica, del- 
l’anca e del ginocchio, infezioni post-operatorie); 

- aumento del peso corporeo (maggiore del 20% 
rispetto a quello ideale); 

- età maggiore di 40 anni nei pazienti operati, di 60 
anni nei non operati. 


Altri fattori di rischio sono rappresentati da: 


- alterazioni dell’assetto coagulativo (iperfibrino- 
genemia, aumento dei livelli del fattore VIII, ipe- 
raggregabilità piastrinica, riduzione dei livelli di 
antitrombina III, proteina C, plasminogeno e 
dell’attività fibrinolitica); 

- anamnesi personale e familiare positiva per episo- 
di tromboembolici; 

- cardiopatie (infarto miocardico, scompenso car- 
diaco, fibrillazione atriale); 

- presenza di vene varicose o segni di insufficienza 
venosa; 

- gravidanza e puerperio; 

- malattie metaboliche (diabete); 

- neoplasie (polmonari, pancreatiche); 

- terapia con complesso protrombinico; 

— terapia con estroprogestinici. 


La diagnosi di trombosi venosa profonda può essere 
realizzata valutando il quadro clinico del paziente; 
una sua eventuale conferma è di tipo strumentale. 

In caso di interessamento delle vene degli arti 
inferiori, si potrà osservare un quadro di edema, 
localizzato al dorso del piede, ai malleoli o genera- 
lizzato, se è interessato l’asse femoro-iliaco. Altro 
sintomo caratteristico è il dolore, spontaneo o pro- 
vocato. 

Una conferma strumentale può essere effettuata 
grazie a metodiche non invasive (quali la flussime- 
tria Doppler, la pletismografia, o lo scanning con 
fibrinogeno marcato) o invasive (come la flebografia 
con mezzo di contrasto iodato). 


31-3 PROFILASSI DELLA TROMBOSI 
VENOSA PROFONDA 


Le principali misure di profilassi della trombosi ve- 
nosa profonda sono tese a: 


- impedire la stasi nel circolo venoso profondo de- 
gli arti inferiori; 
- ridurre la coagulabilità del sangue. 
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Per diminuire il rischio di stasi venosa, sarà oppor- 
tuno ricorrere a posture tali da favorire il deflusso d: 
sangue dagli arti inferiori (posizione di Trendelem- 
burg), cambiare frequentemente il decubito, mobi- 
lizzare precocemente il paziente. 

I farmaci più usati, per ridurre la coagulabilità 
del sangue, sono rappresentati dagli anticoagulant: 
assunti per via orale (il cui uso espone però a rischi 
emorragici talora severi) e dall’eparina calcica, som- 
ministrata per via sottocutanea. 

Quest'ultima metodica è sicuramente la più dif- 
fusa e il dosaggio utilizzato non crea solitamente 
complicanze di ordine emorragico. In malattie di 
particolare gravità, può essere indicata l’infusione 
di eparina sodica in continuo. 


31-4 EMBOLIA POLMONARE: ASPETTI pi 
EMODINAMICI E RESPIRATORI 


Il risultato immediato di un evento tromboembolico 
è l’ostruzione parziale o totale del letto vascolare 
polmonare, destinato ad un’area più o meno estesa 
del polmone. Tale situazione comporta conseguen- 
ze, sia da un punto di vista emodinamico, sia respi- 
ratorio. 

La riduzione dell’area vascolare polmonare de- 
termina un incremento delle resistenze al flusso ar- 
terioso, conducendo a un quadro di ipertensione del 
piccolo circolo e, nei casi più gravi, a insufficienza 
acuta del ventricolo destro (cosiddetto cuore polmo- 
nare acuto). 

Tale situazione può spiegare l’evenienza di feno- 
meni emodinamici importanti, quali l'incremento 
della frequenza cardiaca e la riduzione della portata 
cardiaca, con eventuale comparsa di shock e di ridu- 
zione della vascolarizzazione cerebrale, cui possono 
conseguire episodi sincopali. 

I fattori che determinano l'incremento delle resi- TE 
stenze vascolari polmonari possono essere diversi e 
di vario peso fisiopatologico. I principali sono: 





- estensione dell’area di ostruzione embolica, ele- 
mento di fondamentale importanza. E noto che zase 
un quadro di ipertensione arteriosa polmonare La: 
insorge solo se il letto vascolare polmonare è ri- caso di 
dotto per una estensione superiore al 50%; terá 

- insorgenza di un processo di vasocostrizione, che 
si associa di solito a fenomeni ostruttivi che inter- 
vengono sui vasi di maggior calibro e che sembra 
provocato da sostanze diverse, quali la serotonina 
e il trombossano. Tali prodotti, ad azione vaso- 
costrittrice e broncocostrittrice, vengono libera- 
ti dalle piastrine che ricoprono i trombi freschi; 
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- condizioni cardio-polmonari di base, che influen- 
zano notevolmente le conseguenze cliniche di un 
episodio tromboembolico. 


L’infarto polmonare, che consegue ad un’ostruzio- 
ne arteriosa polmonare, non è evento estremamente 
frequente, poiché nella sua genesi intervengono nu- 
merosi fattori. Si può dire però che esso raggiunge 
l'incidenza più elevata nei soggetti affetti da pneu- 
mopatie croniche. 

Da un punto di vista respiratorio, l’embolia pol- 
monare comporta l’assenza o la notevole riduzione 
della perfusione in aree normalmente ventilate. In 
questo modo, si crea una situazione di grave altera- 
zione del rapporto V/Q, del tipo «spazio morto fi- 
siologico o parallelo». In termini funzionali, le aree 
interessate dal fenomeno patologico sono perdute ai 
fini degli scambi gassosi (si veda anche il paragrafo 
18-3-1). 

Un fenomeno che compare precocemente è quel- 
lo della broncocostrizione, che rappresenta un ten- 
tativo di porre rimedio all'aumento del rapporto 
V/Q, riducendo il valore del numeratore della fra- 
zione (cioè la ventilazione). Alla sua base, sembra 
essere l’ipocapnia, secondaria alla riduzione del 
flusso capillare. 

Allo stesso tempo, già in fase precoce, si può 
osservare una riduzione nella produzione di surfac- 
tante che conduce, nell’arco di 2-3 giorni, alla for- 
mazione di aree di franca atelettasia, da collasso 
alveolare. 

L’ipossiemia, che i pazienti presentano, deriva 
appunto dall’insieme di tutti questi fattori: l’altera- 
to rapporto ventilazione/perfusione, la comparsa di 
aree ipoventilate, l’insufficienza ventricolare de- 
stra. 


31-5 QUADRI CLINICI 


La TEP può presentare aspetti clinicamente diversi, 
la cui gravità deriva dal calibro del vaso ostruito, dal 
numero degli emboli e dall’entità della ostruzione e, 
naturalmente, dalle condizioni cardio-polmonari di 
base. 

La sintomatologia può essere vaga e aspecifica in 
caso di episodi microembolici: il paziente si presen- 
terà, polipnoico, tachicardico, febbrile, affetto da 
un senso di costrizione toracica. 

In caso di embolia, tale da provocare una occlu- 
sione del letto vascolare polmonare inferiore al 
50%, invece, alla tachipnea si aggiunge costante- 
mente la dispnea, accompagnata da dolore toracico. 
Il paziente apparirà agitato, angosciato, affetto da 
tachicardia, talora sudato e febbrile. 
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Se l’occlusione interessa il tronco arterioso o unc 
dei suoi rami principali, oppure più del 50% del 
letto vascolare, il quadro sintomatologico è domina- 
to dalla compromissione cardiaca, con comparsa di 
shock ed, eventualmente, di manifestazioni sinco- 
pali. Il paziente sarà gravemente angosciato, presen- 
terà importante dolore retrosternale, segni di stasi 
venosa, quali turgore delle giugulari, dispnea e cia- 
nosi. 

Quando il quadro occlusivo è completo, la morte 
interviene nell’arco di pochi minuti. 

Come si è già detto, i pazienti affetti da pneumo- 
patia cronica possono andare incontro a infarto pol- 
monare che, clinicamente, si accompagnerà a dolore 
toracico, dispnea e, più raramente, a tosse ed emot- 
tisi. 


31-6 ASPETTI LABORATORISTICI 
E DIAGNOSTICI 


La diagnosi di embolia polmonare è talora di diffici- 
le interpretazione e potrà essere realizzata valutan- 
do la storia clinica del paziente, la sua sintomatolo- 
gia e una serie di reperti laboratoristici. 

Si esamineranno ora i reperti più comuni e le 
metodiche di laboratorio che consentono una dia- 
gnosi di certezza della malattia tromboembolica. 


Emogasanalisi È solitamente aspecifica. Nella 
grande maggioranza dei casi è presente ipossiemia, 
accompagnata da ipocapnia e alcalosi respiratoria, 
secondarie alla iperventilazione; nei casi di grave 
shock, possono sovrapporsi i segni di acidosi meta- 
bolica. 


Esami ematochimici Si osserva aumento dei valori 
di LDH, VES ed FDP; è incostantemente presente 
leucocitosi. 


ECG. Il quadro che può osservarsi è quello defini- 
to di «cuore polmonare acuto», caratterizzato da 
tachicardia sinusale, talora aritmie atriali, sovracca- 
rico ventricolare destro e blocco di branca destra, 
completo o incompleto. 


Radiografia standard del torace È normale in una 
elevata percentuale di casi di tromboembolia pol- 
monare; possono essere presenti aspetti di sopraele- 
vazione di un emidiaframma, atelettasie basali, ver- 
samento pleurico. 


I dati riferiti dai controlli più comuni sono, come si 
vede, estremamente generici e possono essere attri- 
buiti a numerosi quadri patologici. Una sicura dia- 
gnosi non può prescindere dal ricorso a tecniche 
invasive o non invasive, quali: 
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Scintigrafia perfusionale Serve a evidenziare aree 
polmonari scarsamente o non perfuse, e viene rea- 
lizzata iniettando per via venosa microaggregati di 
albumina marcata. Tale tecnica appare essere molto 
sensibile, soprattutto se eseguita entro breve tempo 
dalla comparsa della sintomatologia, ed è in grado di 
rivelare anche lievi difetti perfusionali. 


Scintigrafia ventilatoria Permette di studiare la 
ventilazione polmonare, valutando le variazioni di 
radioattività dei campi polmonari, durante l’inspi- 
razione di una miscela gassosa contenente xenon 
marcato, in grado di emettere raggi gamma. La scin- 
tigrafia ventilatoria viene utilizzata congiuntamen- 
te a quella perfusionale: la diagnosi di embolia pol- 
monare sarà sicura, quando la ventilazione appare 
conservata in un’area di ridotta perfusione. 


Nei casi di incertezza si può ricorrere alla: 


Angiografia polmonare La tecnica si fonda sull’in- 
troduzione, attraverso un catetere correttamente 
posizionato, di mezzo di contrasto nell’albero va- 
scolare polmonare. Gli eventuali emboli saranno vi- 
sualizzati come difetti di riempimento dei vasi, o 


punti di interruzione nella progressione del mezzo 
di contrasto. 


31-7 TERAPIA 


La terapia della tromboembolia polmonare si fonda 
sull’uso dei trombolitici, il cui effetto è quello di 
provocare una rapida lisi degli emboli (determinan- 
do una riduzione del quadro ipertensivo polmonare 
e delle alterazioni del rapporto V/Q). 

I trombolitici usati sono solitamente l’urokinasi 
o la streptokinasi, che si differenziano in termini di 
costo (il primo è più costoso della seconda), e di 
effetti collaterali di tipo allergico, segnalati con lu- 
so della streptokinasi. 

La terapia con tali farmaci, condotta solitamente 
per un tempo medio di 12 ore, non è priva di effetti 
collaterali potenzialmente pericolosi: essi sono in 
grado di provocare fenomeni emorragici, per cui il 
loro uso dovrà essere particolarmente attento, o ad- 
dirittura evitato, nei soggetti sottoposti a procedura 
chirurgica, affetti da deficit coagulativi, o che pre- 
sentino fonti di sanguinamento. 

Il trattamento con trombolitici andrà controllato 
valutando le modificazioni dell’assetto coagulativo, 
e, in particolare, dei livelli di fibrinogenemia e dei 
valori di pTT e TT (rispettivamente, tempo di 
tromboplastina parziale e tempo di trombina). 

Alla prima fase di terapia, sarà fatto seguire un 
periodo di trattamento eparinico (si veda, a tale pro- 
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posito, la didascalia della figura 6-36) e, più tardi. 
con anticoagulanti orali. Anche in questo caso, ov- 
viamente, la somministrazione dei farmaci sarà mo- 
dulata sulla base dei controlli coagulativi. 

AI di là della terapia specifica, si potrà dover 
ricorrere a terapie di supporto della funzione cardia- 
ca in caso di grave scompenso (cardiocinetici, vaso- 
dilatatori, antiaritmici). Se si manifesta una severa 
riduzione della funzione ventilatoria, si ricorrerà al 
supporto meccanico della ventilazione. Il trat- 
tamento del quadro di ansia e dolore potrà richiede- 
re l’infusione di morfina o altro analgesico stupefa- 
cente. 

Non sempre è possibile raggiungere una guari- 
gione totale dell’episodio tromboembolico: nei pa- 
zienti, in cui sono residuati fenomeni ostruttivi del 
circolo, può insorgere (a distanza di mesi o anni 
dall’episodio embolico) un quadro di ipertensione 
polmonare, accompagnato da insufficienza cardiaca 
destra e dispnea. 


31-8 ALTRE FORME DI EMBOLIA 
POLMONARE 


Il circolo polmonare rappresenta una sorta di filtro 
che può essere raggiunto da materiali di vario tipo. 

La più frequente forma di embolia di origine non 
trombotica è quella grassosa, derivante dalla presen- 
za di materiale adiposo, che solitamente proviene da 
una sede di frattura ossea, ma che può anche origi- 
nare da materiale adiposo traumatizzato. 

Clinicamente, essa si caratterizza per un periodo 
iniziale privo di sintomi, della durata variabile da 12 
a 36 ore, a cui segue un rapido deterioramento delle 
condizioni cardio-respiratorie e neurologiche. 

Il paziente presenta tachicardia, tachipnea, 
dispnea, e il suo livello di coscienza può rapidamen- 
te evolvere verso il coma. Il quadro radiologico è 
quello tipico delle forme di ARDS. 

Possono essere presenti petecchie sul torace e 
alle braccia, a livello ematochimico si osserveranno 
anemia e trombocitopenia. 

Un altro modello di embolia non trombotica può 
essere provocato da liquido amniotico, che penetra 
nel circolo venoso al seguito di un parto per vie 
naturali o cesareo. 

Il liquido amniotico induce fenomeni trombotici 
nel letto vascolare polmonare. La paziente può an- 
dare rapidamente incontro a shock e morte. 

In caso di sopravvivenza, il decorso può essere 
complicato dalla comparsa di coagulazione intrava- 
scolare disseminata (CID). 
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Dolore retrosternale, ir- Ridotto flusso coronarico Non sentire dolore. Assicurare la funzione cardiocircola- Scomparsa del dolore. 
radiato al braccio sini- dovuto a ostruzione com- Avere una circolazione toria: Miglioramento della perfu- 
stro, al collo, alle mandi- pleta, stenosi organica, va- coronarica nella nor- -~ rilevare i parametri vitali; sione coronarica. 

bole. sospasmo. ma. - eseguire ECG. 


Aumento del consumo mio- 


cardico di ossigeno. Applicare le procedure terapeutiche: 


- cannulare via venosa periferica; 

- praticare ossigenoterapia; 

- somministrare farmaci (coronarodi- 
latatori, cardiocinetici, analgesici, 
sedativi). 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- eseguire una corretta comunicazio- 
ne di sostegno con il paziente. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- assistere agli esami strumentali; 
- monitorizzare l'ECG in continuo. 





Dispnea. Alterazione degli scambi re- Avere una respirazione Assicurare la respirazione: Avere una normale respira- 
Tachipnea. spiratori da: normale. - posizionare il paziente in una po- zione. 
Ortopnea. = insufficienza cardiaca de- stura adeguata (semiseduta o sedu- possedere un’emogasanalisi 
stra e sinistra; ta); nella norma. 
- edema polmonare acuto; - praticare ossigenoterapia; 
- embolia polmonare. - umidificare e riscaldare la miscela 
inspirata; 


- rimuovere eventuali secrezioni; 

- assistere all'intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- effettuare emogasanalisi arteriosa; 

- valutare il bilancio idro-elettroliti- 
cO; 


(cont.) 
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- assistere durante gli esami stru- 
mentali e radiologici; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC e all'eventuale posizionamen- 
to di un catetere di Swan-Ganz. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci 
(analgesici, diuretici, vasodilatato- 
ri); 

- sorvegliare e mantenere il CVC. 


RISULTATI ATTESI 
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Cianosi. 


Tachicardia. 
Tachiaritmia. 


Riduzione di apporto di os- 
sigeno a livello tissutale per 
insufficienza respiratoria da 
turbe della fase: 

- ventilatoria; 

- alveolo-capillare; 

- circolatoria. 


Aumento della frequenza 
cardiaca per: 

- shock; 

- edema polmonare acuto; 
- miocardiopatia dilatativa; 
- miocardite; 

- ischemia coronarica. 


Normalizzare il traspor- 
to di ossigeno. 


Avere una frequenza 
cardiaca adeguata. 


Assicurare la funzione cardio-respira- 

toria: 

- posizionare il paziente in una po- 
stura adeguata; 

- rilevare i parametri vitali; 

- controllare l’ossigenazione e la per- 
fusione periferica; 

- praticare ossigenoterapia; 

- assistere all'eventuale intubazione 
tracheale e alla connessione al re- 
spiratore automatico. 


Appplicare le procedure terapeuti- 
che: 
- preparare e somministrare farmaci. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- effettuare prelievi ematici ed emo- 
gasanalisi arteriosa; 

- posizionare sonda vescicale. 


Miglioramento della perfu- 
sione tissutale. 


Scomparsa della cianosi. 





Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- rilevare i principali parametri vitali 
cardiocircolatori; 

- eseguire ECC. 


Applicare le procedure terapeuti: he 


DITO DA Tare do ROTTI A i 


Avere ritmo e frequenza car- 
diaci nella norma. 
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Ischemia coronarica. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci 
(antiaritmici, digitale), sotto costan- 
te monitoraggio elettrocardiografi- 
CO; 

- assistere durante eventuale defi- 
brillazione elettrica. 








Bradicardia. Riduzione della frequenza Avere una frequenza Assicurare la funzione respiratoria e Avere ritmo e frequenza car- 
Bradiaritmia. cardiaca per: cardiaca adeguata. cardiocircolatoria: diaci nella norma. 
Sincope. - blocco atrio-ventricolare; Possedere un normale - rilevare i parametri vitali; Possedere una regolare per- 
Libotimi - bradicardia sinusale spic- stato di coscienza. - posizionare il paziente in una po- fusione cerebrale. 
sita cata; stura adeguata; Riprendere il normale stato 
- infarto miocardico acuto; - praticare ossigenoterapia; di coscienza 
- intossicazione da farmaci. - eseguire ECG. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci 
(atropina, isoproterenolo); 

- assistere al posizionamento di un 
pace-maker temporaneo. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- controllare lo stato di coscienza; 
- monitorizzare l'ECG in continuo. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informare e tranquillizzare il pa- 
ziente durante tutte le procedure. 





Ansia. Senso di angoscia, preoccu- Riduzione dell'ansia e Sviluppare una corretta interazione Ristabilire l'equilibrio psi- 
Agitazione. pazione, paura, timore, per: dell’agitazione. nella comunicazione: chico del paziente. 

- dolore toracico; - eseguire comunicazioni individuali 

- dispnea; di sostegno; 

- confusione mentale; - rassicurare il paziente ed informar- 

- sensazione di freddo alle lo sulle cure che gli vengono pre- 

estremità; state; 
- sudorazione. - facilitare le comunicazioni fra pa- 


ziente e parenti. 


(cont.) 
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Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- ridurre i rischi e i problemi dell’iso- 
lamento. 


Assicurare il riposo e il sonno: 

- creare un ambiente idoneo al ripo- 
so e alla tranquillità psico-fisica; 

- somministrare farmaci (sedativi). 








Riduzione della perfusione 

cutanea per: 

- vasocostrizione periferica; 

- riduzione della portata 
cardiaca (sindrome da 
bassa portata, ipotensio- 
ne arteriosa severa, 
shock). 


Pallore. 
Cute fredda e marezzata. 
Sudorazione. 





Avere una normale per- 
fusione periferica. 
Riprendere un adegua- 
to colorito cutaneo e 
un'adeguata tempera- 
tura delle estremità. 





Assicurare la funzione respiratoria e 

cardiocircolatoria: 

- posizionare il paziente in una po- 
stura adeguata; 

- praticare ossigenoterapia; 

- eseguire ECG. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- effettuare prelievi per esami emato- 
chimici; 

- valutare il 
elettrolitico; 

- assistere all'introduzione di un 
CVG, 


bilancio volemico ed 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- cannulare via venosa periferica; 

- preparare e somministrare farmaci; 

- mantenere e sorvegliare il CVG; 

- infondere liquidi, plasma expan- 
ders, emoderivati. 


Possedere una portata car- 
diaca nella norma. 

Avere una adeguata perfu- 
sione periferica. 











Ipotensione arteriosa. Riduzione della pressione 


Vertigini. arteriosa per: i 
Astenia. = diminuita gittata sistolica; 
- ridotta frequenza cardia- 
ca; 
- vasodilatazione periferi- 
ca; 


- diminuito ritorno venoso. 


Ripristinare una norma- 
le situazione emodina- 
mica. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- posizionare il paziente in una ade- 
guata postura; 

- eseguire ECG. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
rilevare i parametri vitali; 


negre prelevi per sbatti ornate 


La pressione arteriosa ritor- 
na entro valori normali. 
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ca; 
- diminuito ritorno venoso. 





Epistassi. 
Alterazioni della visione. 
Cefalea. 


Ipertensione arteriosa. 
Cardiopatia ipertensiva. 


Ripristinare una norma- 
le situazione emodina- 
mica. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- rilevare i parametri vitali; 


- eseguire prelievi per esami emato- 
chimici; 

- controllare il sensorio del paziente; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC e al posizionamento di un 
eventuale catetere di Swan-Ganz. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci; 

- mantenere e sorvegliare il CVC; 

- infondere liquidi, plasma expan- 
ders, emoderivati. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- eseguire comunicazioni individuali 
di sostegno. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- rilevare i parametri vitali. 


Applicare le procedure terapeutiche: 
- preparare e somministrare farmaci 
(diuretici, vasodilatatori). 


La pressione arteriosa ritor- 
na entro valori normali. 
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CAPITOLO 32 


IL PAZIENTE 


CON PROBLEMI NEUROLOGICI 


| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


in relazione con l’insorgenza del coma; 


del paziente in coma; 
e i principali quadri dei comi metabolici. 


e gli aspetti anatomici e fisiopatologici del sistema nervoso centrale maggiormente 


e l'approccio diagnostico, clinico, strumentale, terapeutico e assistenziale nei confronti 


32-1 ANATOMO-FISIOPATOLOGIA 
DEL SISTEMA NERVOSO CENTRALE 


Il sistema nervoso centrale (SNC) è costituito da 
encefalo e midollo spinale (fig. 32-1). 

L’encefalo è racchiuso nella scatola cranica e può 
essere ulteriormente suddiviso in: 


Telencefalo È formato dai due emisferi cerebrali, 
destro e sinistro, collegati fra loro dal corpo calloso. 
Il loro strato superficiale è la corteccia cerebrale 
(sostanza grigia), composta prevalentemente da cel- 
lule nervose (neuroni). Internamente si trova la so- 
stanza bianca, intreccio di fibre nervose dirette o 
provenienti dalla corteccia. Circondati dagli emisfe- 
ri cerebrali si trovano i ventricoli laterali, contenen- 
ti liquor cefalo-rachidiano. 

Nella corteccia cerebrale, anatomicamente divi- 
sa in lobi (frontale, parietale, temporale, occipitale, 
insulare, limbico), risiedono parecchie aree di fon- 
damentale importanza (fig. 32-2): 


e Area motoria primaria: è formata da neuroni che 
determinano i movimenti volontari dei muscoli 
striati scheletrici. E localizzata nei lobi frontali; 
l’area motoria dell emisfero destro controlla i mo- 
vimenti della parte sinistra del corpo e viceversa. 
Tutte le regioni corporee vi sono rappresentate in 
modo inverso: la testa in basso e i piedi in alto. 
Nella parte inferiore dell’area motoria sinistra ri- 
siede il centro di Broca, che presiede all’articola- 
zione della parola. 

e Area sensitiva primaria: è situata nei lobi parietali. 
Ad essa pervengono gli stimoli sensitivi del lato 
opposto del corpo: dolore, temperatura, tatto, 
pressione. 


e Area visiva primaria: è posta nei lobi occipitali; ad 
essa arrivano gli stimoli visivi della retina. 

e Area uditiva: si trova nei lobi temporali; riceve gli 
impulsi dell’organo dell’udito. 


Oltre a tali funzioni la corteccia cerebrale determi- 
na lo stato della coscienza e presiede alle funzioni 
associative superiori del cervello umano: memoria, 
apprendimento, parola. 


Diencenfalo È costituito da molte strutture. In 
particolare è necessario ricordare: 


e Talamo: rappresenta un’importante stazione di 
passaggio e integrazione di molte vie afferenti alla 
corteccia: fra esse una delle principali è la via 
sensitiva (vedi paragrafo 8-1). 

e Ipotalamo: funge da centro di modulazione neuro- 
vegetativa. Regola l’assunzione di cibo (centro 
della sazietà e della fame), di acqua (centro della 
sete), la secrezione degli ormoni ipofisari e la tem- 
peratura corporea. 

e Ipofisi: ha la forma di un piccolo fagiolo ed è 
contenuta nella sella turcica dell’osso sfenoide. 
Consta di due porzioni: la posteriore o neuroipo- 
fisi è parte integrante, anche embriologicamente, 
del diencefalo. Vi si accumulano e ne vengono 
secreti due ormoni, sintetizzati tuttavia a livello 
ipotalamico: l’ormone antidiuretico (ADH), che 
regola il bilancio idrico dell’organismo, e l’ossi- 
tocina, che influenza il tono e la contrattilità ute- 
rina. 

La porzione anteriore dell’ipofisi o adenoipofisi, 
sotto stimolazione ipotalamica, sintetizza, accu- 
mula e secerne un gruppo di ormoni trofici che 
regolano l’intero sistema endocrino: ACTH (or- 
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FIGURA 32-1 Il sistema nervoso centrale: 


a) Emisfero cerebrale; b) Talamo; C) Ipotalamo; 
d) Ipofisi; e) Mesencefalo; f) Ponte del Varolio; 
g) Cervelletto; h) Midollo allungato; i) Midollo 

spinale. 


mone adrenocorticotropo), TSH (ormone tireo- 
stimolante), GH (ormone della crescita), prolatti- 
na, LH (ormone luteinizzante), FSH (ormone fol- 
licolo-stimolante). 


Tronco dell’encefalo Va dal diencefalo fino all’i- 
nizio del midollo spinale, in corrispondenza del fo- 
rame occipitale. Consta di mesencefalo, ponte del 
Varolio e midollo allungato (o bulbo). La sua impor- 
tanza è dovuta alla presenza di numerosi centri re- 
golatori delle funzioni viscerali dell’organismo, 


FIGURA 32-2 Le principali aree corticali: 
m) Area motoria primaria 

l) Centro del linguaggio 

s) Area sensitiva primaria 

u) Area uditiva 

o) Area visiva. 


compresi i cosiddetti centri vitali (centri respiratori 
e cardiocircolatori). Vi si trova inoltre la sostanza 
reticolare ascendente, costituita da numerose cellu- 
le, e fondamentale nella determinazione del ritmo 
sonno-veglia. 


Cervelletto È posto posteriormente al tronco en- 
cefalico e assume notevole importanza nella regola- 
zione dei movimenti e del tono muscolare, basando- 
si anche sull’elaborazione delle afferenze proprio- 
cettive (senso della posizione muscolare). 


Il midollo spinale si estende dal bulbo fino alla 
prima vertebra lombare. Da esso originano i nervi 
spinali, mediante le radici anteriori (motorie) e po- 
steriori (sensitive). 

Le meningi sono tre membrane che avvolgono 
tutto il sistema nervoso centrale. La più esterna è la 
dura madre, direttamente a contatto col piano osseo 
cranico o vertebrale. Dà origine a dei setti liberi 
all’interno della cavità cranica: la falce cerebrale, 
situata fra i due emisferi, e il tentorio, che separa gli 
emisferi cerebrali dal sottostante cervelletto; trami- 
te il suo forame passa il tronco encefalico. 

La pia madre avvolge aderentemente tutto il tes- 


La 
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FIGURA 32-3 Normali rapporti anatomici 

e di pressione all'interno del cranio. a) Falce: divide 
i due emisferi cerebrali; b) Tentorio: separa gli 
emisferi cerebrali dal cervelletto; ci e c2) Emisferi 
cerebrali; d) Cervelletto; e) Tronco dell'encefalo. 


suto nervoso dell’encefalo e del midollo spinale. 
L’aracnoide è posta fra le due precedenti meningi: 
fra essa e la pia madre è presente lo spazio subarac- 
noideo in cui circola il liquido cefalo-rachidiano. 

Il liquor o liquido cefalo-rachidiano viene pro- 
dotto, nella quantità di circa 500 mL/die, a livello 
dei plessi corioidei dei due ventricoli laterali e del 
terzo ventricolo; passa in seguito nel quarto ventri- 
colo, raggiungendo poi lo spazio subaracnoideo per 
essere drenato nel sistema venoso. La pressione li- 
quorale a livello cranico oscilla fra 10-15 mmHg. Il 
liquor sostiene e protegge il cervello, attutendo la 
trasmissione delle forze che agiscono sulla scatola 
cranica. 

Il cervello è irrorato mediante le arterie carotidi 
interne (80%) e le arterie vertebrali (20%); il san- 
gue venoso in uscita dall’encefalo si raccoglie nei 
seni venosi e infine lascia la cavità cranica preva- 
lentemente mediante le vene giugulari interne ed 
esterne. 


Ogni alterazione della funzione cerebrale dipende 
dalle caratteristiche anatomo-funzionali dell’ence- 
falo, che risulta costituito in alta percentuale da 
cellule (80%), mentre solo il 20% è riservato al 
liquido cefalo-rachidiano e al sangue circolante. 
Queste tre componenti (tessuto nervoso, liquor e 
sangue) sono contenute in una struttura ossea ine- 
stensibile: la scatola cranica. 

Per tali caratteristiche anatomiche, anche mode- 


FIGURA 32-4 Qualsiasi processo espansivo 
endocranico può determinare l'insorgenza 

di ipertensione endocranica e la creazione di coni 
di pressione ed ernie cerebrali. Le più frequenti 
sono: a) Erniazione del giro cingolato sotto la falce; 
b) Erniazione del lobo temporale nel forame 
tentoriale; c) Erniazione cerebellare nel forame 
occipitale e compressione del midollo allungato. 


sti aumenti di volume all’interno del cranio si asso- 
ciano a importanti incrementi di pressione endocra- 
nica. Ciò spiega come, in caso di edema cerebrale o 
di processi patologici espansivi (fig. 32-3 e 32-4), si 
possa determinare uno stato di ipertensione endo- 
cranica generalizzata con risentimento di tutte le 
strutture nervose; in alcune situazioni la presenza di 
sepimenti rigidi della dura madre, come la falce e il 
tentorio, porta alla creazione di gradienti (o coni) di 
pressione con deformazioni ed ernie della massa ce- 
rebrale secondo direzioni prestabilite, in cui non 
esistono sbarramenti. 

Sulla base di tali meccanismi è dimostrabile come 
molte strutture nervose, in particolare la corteccia 
cerebrale e la sostanza reticolare ascendente (impor- 
tantissime per il mantenimento del normale stato di 
coscienza), possono essere danneggiate tramite le- 
sioni dirette (sofferenze prodotte primitivamente a 
livello dei loro neuroni) o indirette (sofferenze pro- 
dotte a distanza, in seguito alla creazione di un cono 
di pressione a partenza da altra sede del SNC). 

L’edema cerebrale e l’aumentata pressione intra- 
cranica possiedono poi effetti negativi sulla perfu- 
sione e sulla ossigenazione delle cellule nervose e 
inoltre sulla circolazione liquorale, attivando mec- 
canismi di automantenimento e di peggioramento 
dello stato di edema e di ipertensione endocranica 
(fig. 32-5 e 32-6). 

Il flusso ematico cerebrale, che corrisponde al 
15% della portata cardiaca, ammonta a 700 mL/mi- 
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FIGURA 32-5 Rappresentazione schematica 
del normale contenuto intracranico: 


1) Circolazione ematica. 
2) Circolazione liquorale. 
3) Tessuto nervoso. 

A) Arteria. 

V) Vena. 

PC) Plessi corioidei. 

L) Liquor. 


TN) Tessuto nervoso. 
VA) Villi aracnoidei. 
SSAS) Spazio subaracnoideo spinale. 


nuto. Esso (fig. 32-7) sarà direttamente proporzio- 
nale alla pressione di perfusione cerebrale [PPC] 
(differenza fra pressione arteriosa media [PAM] e 
pressione intracranica [PIC], che è a sua volta in 
rapporto con volume cellulare cerebrale, volume 
ematico e volume liquorale) e indirettamente pro- 


FLUSSO CEREBRALE NORMALE 





FIGURA 32-7 Flusso ematico cerebrale = - 


PAM) Pressione arteriosa media. 

PIC) Pressione intracranica. 

RC) Resistenze vasali cerebrali. 

PPC) Pressione di perfusione cerebrale. 





FIGURA 32-6 Il progressivo aumento dell'edema 
cerebrale condiziona uno stato di ipertensione 
endocranica con ridotto flusso ematico cerebrale 
e alterata circolazione liquorale. 


A) Arteria. 

V) Vena. 

PC) Plessi corioidei. 
L) Liquor. 


TN) Tessuto nervoso. 
VA) Villi aracnoidei. 
SSAS) Spazio subaracnoideo spinale. 


porzionale alle resistenze vasali cerebrali [RC], re- 
golate soprattutto da fattori umorali (pressione par- 
ziale di CO, nel sangue arterioso) e meccanici (PIC), 
e scarsamente, al contrario di altri distretti, da fat- 
tori nervosi (recettori adrenergici). 


FLUSSO CEREBRALE RIDOTTO 
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Nella circolazione cerebrale esiste tuttavia un siste- 
ma di compenso: per regimi pressori compresi fra 
60 e 180 mmHg si attua il meccanismo dell’autore- 
golazione, per cui il letto vascolare cerebrale, in 
presenza di ipotensione, risponde con vasodilata- 
zione, mentre, in presenza di ipertensione, si affida 
a vasocostrizione, cercando di mantenere inalterato 
il flusso cerebrale. 


32-2 LO STATO DI COMA 


32-2-1 Definizione ed eziologia 


Per coma si intende una situazione in cui, a causa di 
fattori patologici cerebrali o extracerebrali, si veri- 
fica una diminuzione fino all’abolizione dello stato 
di coscienza e delle funzioni della vita di relazione, 
sovente associate ad alterazioni, talora profonde, 
delle funzioni vegetative (attività cardiocircolato- 
ria, respiratoria, termoregolatrice, neuro-endocri- 
na). 

Una situazione di coma può insorgere come con- 
seguenza di numerose condizioni patologiche, sia di 
tipo intracranico, sia di tipo extracranico, capaci di 
alterare l'equilibrio della funzione cerebrale. 

Le prime determinano i comi che vengono classi- 
ficati come strettamente neurologici o strutturali, le 
seconde sono responsabili dei comi metabolici o 
tossici. 

Tra le cause intracraniche ricordiamo: 


i traumi, che possono determinare contusione o 

lacerazione cerebrale, oppure emorragia extradu- 

rale, subdurale o subaracnoidea; 

- gli accidenti vascolari cerebrali e in particolare 
l’embolia, la trombosi e l'emorragia; 

- le flogosi acute come l’ascesso cerebrale, le me- 
ningiti, le encefaliti; 

- itumori cerebrali, sia di natura benigna, sia mali- 
gna; 

- l’ipertensione endocranica; 

- gli accessi convulsivi di varia origine; 

- le malattie degenerative del SNC; 

- alcune sindromi psichiatriche. 


Tra le cause extracraniche vanno comprese, sia 
quelle metaboliche, sia quelle tossiche. 

Patologie metaboliche che possono determinare 
coma sono: 


- il diabete mellito, nell’ambito del quale si può 
verificare uno stato comatoso nella fase dello 
scompenso chetoacidosico, nella fase iperosmola- 
re, o per acidosi lattica; 
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- l’uremia; 

- l’insufficienza epatica severa; 

- la sindrome ipoglicemica; 

- l'insufficienza respiratoria in fase ipercapnica; 

- l’anossia cerebrale dovuta ad uno shock grave o 
ad un arresto cardiocircolatorio protratto; 

- gli squilibri acido-basici, osmolari, idro-elettroli- 
tici come la disidratazione o la iperidratazione; 

- le gravi turbe endocrine come l’insufficienza sur- 
renalica acuta e il mixedema. 


Uno stato di coma si riscontra anche durante molte 
intossicazioni esogene (vedi capitolo 39) come: 


- l’assunzione di farmaci attivi sul SNC (barbituri- 
ci, anti-MAO, antidepressivi triciclici, oppiacei, 
benzodiazepine) a scopo suicida o accidentale; 

- l'assunzione di sostanze tossiche (esteri organo- 
fosforici, cianuri, tossine fungine); 

- l’intossicazione da monossido di carbonio. 


32-3 IL MONITORAGGIO 
DELLE CONDIZIONI NEUROLOGICHE 


32-3-1 Monitoraggio clinico 


Per affrontare l’iter diagnostico e clinico del pa- 
ziente comatoso è necessario un approccio sistema- 
tico, articolato nella ricerca ordinata di un determi- 
nato numero di segni, che riflettono la lesione, o 
l'integrità dei vari livelli del sistema nervoso centra- 
le. Le principali manovre semeiologiche compren- 
dono la valutazione dello stato di coscienza e dei 
segni vitali, la ricerca dei riflessi pupillari, corneali, 
faringei e laringei, l'esame dei movimenti oculari e 
delle funzioni motorie degli arti, la determinazione 
della sensibilità dell organismo. 

Esistono numerose scale o sistemi a punteggio 
per esprimere la profondità e le alterazioni presenti 
in un coma. 

Nella pratica clinica, fra i sistemi a punteggio, 
molto utilizzata è la Glasgow Coma Scale (GCS) 
che, grazie alle sue doti di semplicità e riproduci- 
bilità, è adottata in numerosi ospedali di tutto il 
mondo. 

Questo sistema di valutazione della profondità 
del coma (tab. 32-1), prende in considerazione tre 
risposte comportamentali del paziente, ottenute 
mediante stimolazione verbale e dolorosa: 


1. Apertura degli occhi. 
2. Risposta verbale. 
3. Risposta motoria. 
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RISPOSTA COMPORTAMENTALE PUNTEGGIO 


Apertura degli occhi 
Spontanea 
Alla voce 
AI dolore 
Nessuna 


ANWIAR 


Risposta verbale 


Orientata 

Confusa 

Parole inappropriate 
Suoni incomprensibili 
Nessuna 


AaNWAaAU 


Risposta motoria 


Ubbidisce al comando 
Localizza il dolore 
Retrazione (al dolore) 
Flessione (al dolore) 
Estensione (al dolore) 
Nessuna 


ANWKEKU1OA 


TABELLA 32-1 Glasgow Coma Scale. 


Ad ognuna delle tre risposte ottenute viene dato un 
punteggio, la cui somma porta ad ottenere una cifra 
globale che oscilla da 3 a 15. Un punteggio uguale o 
inferiore a 7 indica uno stato di coma e un grave 
danno cerebrale; il 50% dei pazienti con un valore 
di 8 è in coma, mentre nessuno dei soggetti con 9 o 
più punti si trova in stato di coma. 

Fra le scale di profondità del coma, utile può 
essere il ricorso alla scala di Bozza-Marrubini (com- 
prendente 7 livelli in ordine crescente di gravità) 
(tab. 32-2 e 32-3), anch'essa fondata sull’esame del- 
la reattività del paziente a stimoli verbali e dolorosi. 

Nella valutazione del coma i sistemi a punteggio 
sono analitici; i segni neurologici si suppongono in- 
dipendenti e vengono valutati separatamente; ad 
ognuno di essi viene assegnato un valore numerico 
ed il punteggio totale è considerato l’indice della 
reattività del soggetto. Il loro utilizzo possiede indi- 
scutibili vantaggi: costituiscono un modo semplice 
di intesa fra operatori diversi (medici, infermieri, 
vari specialisti); il riferimento a un dato numerico 
inoltre consente valutazioni precise a distanza (tra- 
mite telefono) e permette considerazioni oggettive 
sul miglioramento o peggioramento del paziente (ad 
esempio se il punteggio scende da 12 a 7, i numeri 
indicano con facilità il rapido peggioramento). 

Fra gli svantaggi dei sistemi a punteggio è neces- 
sario ricordare la frequente omissione di sintomi a 
elevato significato prognostico, quali i riflessi del 
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tronco, la temperatura corporea, ecc.; tali sistemi 
perdono notevole attendibilità anche quando sono 
applicati a pazienti sottoposti ad intubazione tra- 
cheale o tracheotomia, in quanto non è possibile 
ottenere risposte verbali. 

Il ricorso alla valutazione del coma mediante sca- 
le di profondità prende in considerazione numerosi 
parametri e presenta una maggiore correlazione ad 
uno stato clinico: il coma viene suddiviso in diversi 
livelli, ciascuno caratterizzato da un insieme di se- 
gni neurologici che si suppongono correlati fra loro; 
ogni livello indica una diversità della gravità di co- 
ma o della sede anatomica di lesione. 

Anche la valutazione del coma mediante scale 
può essere sottoposto a critiche: infatti il loro utiliz- 
zo costringe ad un incasellamento rigido dei pazien- 
ti, con difficile collocazione dei casi atipici. A volte 
inoltre può esistere una delimitazione imprecisa tra 
i vari livelli (lo stesso sintomo compare in livelli 
diversi). 

Pur con le limitazioni sopra menzionate, queste 
classificazioni costituiscono il miglior metodo, at- 
tualmente disponibile, valido a orientare gli opera- 
tori sui diversi tipi di coma, a valutarne la gravità, 
l'efficacia della neurorianimazione e gli esiti. 


e o e a e a a a e a 


1. Sonnolenza: il malato è assopito; se stimolato si 
sveglia e risponde alle domande. Lasciato a sé, si 
riaddormenta. 


2. Sopore: il malato non risponde alle domande, ma 
esegue ordini elementari. 


3. Coma lieve: il paziente non reagisce agli stimoli ver- 
bali. A quelli dolorosi reagisce in modo finalistico: 
compie movimenti atti ad allontanare la causa del 
dolore. 


4. Coma medio: reazione afinalistica agli stimoli dolo- 
rosi (movimenti incoordinati che non allontanano la 
causa del dolore: smorfie, agitazione, ecc.). 


5. Coma profondo: reazione di tipo decerebrato (gli 
stimoli dolorosi provocano la comparsa o l'accen- 
tuazione di un atteggiamento di rigidità decerebra- 
ta: estensione dei quattro arti con braccia anche 
addotte ed iperpronate, opistotono). 


6. Coma carus: reazione di tipo decerebrato con 
scomparsa dei riflessi pupillari e dell'attività moto- 
ria. 


7. Coma depasse: assenza di ogni reazione agli stimoli 
dolorosi, ipotonia muscolare, ipotermia, grave ipo- 
tensione. 





TABELLA 32-2 Scala di coma secondo Bozza-Marru- 
bini. Una sua maggiore schematizzazione compare 
nella tabella 32-3. 
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Il livello è definito dalla combinazione reattività/riflessi valutando 


la miglior risposta dal lato migliore.m 





LIVELLI 
DI INSUFFICIENZA 
CEREBRALE 





VOCE 


risponde 






















localizza 


reatnivita 


riflessi>| livello 






REATTIVITÀ a: 


DOLORE 


non localizza 









presenti 





att. motoria abnorme 
discreta 








presenti 





presenti 














RIFLESSI presenti 
DI 
TRONCO x 
presenti 
presenti 
almeno 
ROV ei 
almeno 
da un lato 
RPL 
RC dai due lati 






tutti e tre assenti 











ROV® RPL° 
riflesso pupillare 


riflesso oculo-vestibolare 


RC 
riflesso corneale 


o test calorico freddo alla luce 
o fotomotore 


NOTE: 


m Persistenti asimmetrie di lato della reattività e/o dei riflessi indicano lesione cerebrale a focolaio. L'anisocoria è segno 


di allarme per possibile compressione mesencefalica. 


* Non confondere con riflesso di afferramento o altri movimenti automatici. 
Agenti anticolinergici già a basse dosi possono inibire il ROV. Ad alte dosi, o localmente, bloccano il RPL. 











TABELLA 32-3 Scala di progressione del coma secondo Bozza-Marrubini. 


32-3-2 MONITORAGGIO 
STRUMENTALE 


La moderna tecnologia offre ulteriori possibilità di 
controllo del paziente in coma, permettendo una 
proficua integrazione fra esame clinico neurologico 
e alcune importanti metodiche strumentali. Fra esse 
ricordiamo: 


Monitoraggio della pressione intracranica (PIC) 
L’aumento della pressione all’interno della teca cra- 
nica è problema comune e di rilevante importanza 
clinica nel paziente ricoverato in rianimazione (fig. 


32-8) per patologie organiche cerebrali (edema, tu- 
mori, emorragie, traumi). 

Come accennato precedentemente, l’incremento 
della PIC è in grado di determinare la diminuzione 
della pressione di perfusione cerebrale, del flusso 
ematico cerebrale e la comparsa di lesioni irreversi- 
bili, fino al quadro estremo della morte cerebrale. 

La possibilità di rilevare precocemente l’iperten- 
sione endocranica e di trattarla con mezzi adeguati 
può prevenire l’ischemia cerebrale e l'insorgenza di 
danni neurologici irreversibili. 

Per monitorare la PIC viene inserito un catetere 
in uno dei ventricoli laterali (intraventricolare), op- 
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Traumi 


Encefalopatia 
ipertensiva 


Anossia 
cerebrale 


Alterazioni 
dell’osmolarità 


Insufficienza respiratoria 
acuta o cronica 


FIGURA 32-8 Cause di ipertensione endocranica. 


pure vengono posizionate apposite viti o un catetere 
negli spazi extra o subdurale. Il catetere intracrani- 
co è quindi collegato ad un trasduttore elettronico 
di pressione, analogamente a quanto viene fatto per 
il monitoraggio invasivo della pressione arteriosa. Il 
punto di riferimento per il posizionamento del 
trasduttore è il meato uditivo esterno (fig. 32-9 e 
32-10). 

Il valore normale della PIC è di 10-15 mmHg. 
Vari fattori possono provocarne un aumento transi- 
torio (tosse, bronco-aspirazione, manovra di Valsal- 
va, disadattamento dal respiratore); tuttavia quan- 





FIGURA 32-9 Tecniche 
di monitoraggio della PIC: 


1) Catetere intraventricolare. 
2) Vite subdurale. 
3) Catetere subdurale. 


do i suoi valori superano i 20 mmHg per un periodo 
superiore ai 20-30 minuti, è richiesto un intervento 
terapeutico per ridurla. 

Il monitoraggio della PIC deve essere sempre 
accompagnato da un attento monitoraggio emodi- 
namico: di particolare interesse risulta essere il valo- 
re della pressione arteriosa media, in quanto, se ad 
essa si sottrae il valore della PIC, si ottiene la pres- 
sione di perfusione cerebrale. Inoltre spesso è neces- 
sario rilevare la pressione venosa centrale, che in- 
fluenza direttamente la pressione presente nelle ve- 
ne giugulari e nei distretti venosi cerebrali. 





FIGURA 32-10 Sistema di monitoraggio della PIC. 
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Elettroencefalogramma (EEG) Fornisce utili in- (meningite, emorragia subaracnoidea); 

dicazioni sullo stato della corteccia cerebrale. E in- |- misurare la pressione liquorale; 

dispensabile, secondo la legislazione italiana, nella - somministrare farmaci (antibiotici, antiblastici). 


diagnosi di morte cerebrale, al fine di permettere 


l'espianto di organi per trapianto Tomografia assiale computerizzata (TAC) È una 


metodica non invasiva per la diagnosi di varie lesio- 
Potenziali evocati (visivi, somatosensoriali, uditivi ni intracraniche; è particolarmente utile in caso di 


del tronco encefalico) Tale tecnica registra e misu- lesioni cerebrali acute, come quelle conseguenti a 
ra variazioni di potenziale bioelettrico indotte da trauma cranico (edema cerebrale, ematomi, emorra- 
uno stimolo specifico (somatico, visivo, uditivo) gia subaracnoidea), a crisi ipertensive, a rottura di 
mediante oscillografo da EEG di uso comune. Tale aneurismi, o malformazioni cerebrali (ematoma in- 
metodica consente una migliore localizzazione e —traparenchimale, emorragia subaracnoidea). 


quantificazione del danno cerebrale rispetto all’ E- 
EG, in quanto effettua registrazioni, sia a livello 
corticale, sia in strutture situate a livello del tronco 
encefalico. Lo studio dei potenziali evocati non è 
influenzato dallo stato di coscienza del paziente, né 
da somministrazioni di farmaci attivi sul SNC. 


Rachicentesi L’inserimento di un ago nello spazio —32-4 NORME DI TERAPIA 


subaracnoideo del midollo spinale (a livello lombare 
sotto Lz) può essere effettuato per: 


Altre metodiche strumentali di impiego meno 
routinario sono l’ecografia cerebrale transfontanel- 
lare (molto utile in età neonatale), l’arteriografia e la 
risonanza magnetica nucleare (RMN). 


L'assistenza terapeutica del paziente in coma deve 
- prelevare campioni di liquor, a scopo diagnostico essere innanzitutto causale, rimuovendo o modifi- 





PRESTAZIONI TERAPEUTICHE EFFETTI 








Controllo della pressione intracranica 


1. Posizione moderatamente semiseduta (+ 35°) - Favorisce il drenaggio linfatico e venoso 
2. Iperventilazione - Provoca vasocostrizione cerebrale a livello dei vasi 
Riduzione PaCO, tributari del parenchima sano, dirottando il flusso ver- 


so i territori più ischemici 
3. Riduzione della componente idrica 
del tessuto cerebrale con: 
e diuretici osmotici (mannitolo, glicerolo) 
e diuretici dell’ansa (furosemide) 
e cortisonici (desametazone) 


Effetto antiedema 
Effetto antiedema 
Effetto antiedema 
Effetto stabilizzante sulle membrane cellulari 





Riduzione del metabolismo cerebrale 


1. Ipotermia - Riduzione del consumo cerebrale di O2 


2. Barbiturici Riduzione del consumo cerebrale di O2 

Diminuzione del flusso nelle aree sane e dirottamento 
nelle aree ischemiche 

Effetto stabilizzante di membrana 


3. Sedativi (benzodiazepine) 
i. Anticonvulsivanti (lidocaina, difenilidantoina) 


4 





Miglioramento del flusso cerebrale 


7. Aumento moderato della PA sistemica 
2. Riduzione dello sludging intravasale (emodiluizione, antiaggreganti piastrinici) 
3. Riduzione del vasospasmo reattivo (calcio-antagonisti) 





TABELLA 32-4 Terapia dell'edema cerebrale. 
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cando gli elementi che hanno causato lo stato di 
coma. 

Tuttavia tali pazienti possono presentare una 
compromissione più o meno grave di molti organi 
vitali, da richiedere la messa in atto di molteplici 
presidi rianimatori: 

- controllo della pervietà delle vie aeree; 

- assistenza respiratoria; 

- ottimizzazione cardiocircolatoria; 

- mantenimento della normotermia; 

- correzione degli squilibri idro-elettrolitici e aci- 
do-basici; 

- supporto nutrizionale; 

- controllo di crisi epilettiche o di agitazione; 

- prevenzione delle infezioni; 

- assistenza fisiatrica e protezione oculare. 


La tabella 32-4 illustra il comportamento terapeuti- 
co in caso di edema cerebrale, frequentemente asso- 
ciato agli stati di coma. 


32-5 COMI METABOLICI 


32-5-1 Inquadramento generale 


Esistono alcuni elementi, comuni alla quasi totalità 
dei comi di origine metabolica, che permettono la 
diagnosi differenziale con quelli strutturali. 

Le maggiori caratteristiche presenti nei comi me- 
tabolici sono: 


e lenta insorgenza; 

» pupille miotiche, simmetriche e bulbi oculari in 
asse; 

e permanenza per lungo tempo del riflesso fotomo- 
tore e del riflesso oculo-vestibolare; 

e presenza di tremori o mioclonie; 

e coma globalmente non troppo profondo; 

e alterazioni clinico-laboratoristiche generali. 


32-5-2 Coma epatico 


Per coma epatico s'intende una sindrome neuro-psi- 
chica, secondaria ad una grave malattia del fegato, 
caratterizzata da una progressione attraverso vari 
stadi di alterazioni neurologiche, fino alla condizio- 
ne di coma. 

Le affezioni che più frequentemente causano ta- 
le patologia sono le epatiti fulminanti e le cirrosi, 
dove si verifica una perdita delle funzioni detossifi- 
canti e metaboliche del fegato. Inoltre un tale tipo 
di coma si può manifestare nei pazienti nei quali, 
per la presenza di una ipertensione portale severa, è 
stato eseguito un intervento chirurgico di anasto- 
mosi porto-cavale. In tali soggetti il sangue portale 
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transita direttamente nella circolazione sistemice 
«saltando» il fegato. 

Non tutti i problemi che stanno alla base de 
coma epatico sono stati chiariti, tuttavia attualmer 
te si ritiene che l’encefalopatia epatica insorga i- 
seguito a due meccanismi: 


1. Azione tossica sul sistema nervoso centrale eser- 
citata da sostanze quali l’ammoniaca, gli acic. 
grassi a catena corta e i mercaptani, non suffi- 
cientemente metabolizzati dal fegato. In partico- 
lare l'eccesso di ammoniaca, sia per sintesi endo- 
gena, sia per formazione esogena (soprattutto è 
livello intestinale le basi azotate vengono conver- 
titein ammoniaca tramite la flora batterica proteo- 
litica), viene scarsamente convertito in urea (me- 
tabolita non tossico ed eliminabile tramite l'e- 
muntorio renale) da un fegato ipofunzionante è 
risulta possedere un effetto lesivo nei confronti 
delle strutture nervose. 

2. Riduzione dei normali neurotrasmettitori del si- 
stema nervoso centrale (acetilcolina, dopamina. 
noradrenalina), sostituiti da trasmettitori deboli 
o «falsi» (come l’octopamina) che contribuiscono 
a indurre una situazione di coma. La presenza di 
queste sostanze è dovuta ad uno squilibrio ami- 
noacidico, secondario all’epatopatia e ad una si- 
tuazione di catabolismo; tale stato è caratterizza- 
to da un aumento degli aminoacidi aromatici (fe- 
nilalanina, tirosina, triptofano), il cui abbondan- 
te accumulo nell’encefalo porta alla formazione 
dei falsi trasmettitori, e da una riduzione degli 
aminoacidi a catena ramificata (isoleucina, leuci- 
na, valina), che dovrebbero essere utilizzati nel 
metabolismo del tessuto muscolare e di altri orga- 
ni. 


Sulla base di queste considerazioni si evidenzia co- 
me il paziente epatopatico, a causa di un alterato 
metabolismo aminoacidico, sia estremamente vul- 
nerabile in presenza di eventi, quali uno squilibrato 
apporto proteico o una emorragia del tratto gastro- 
enterico, che è fonte di assorbimento di ammoniaca 
ed altre basi azotate 

Il quadro clinico, come schematizzato in figura 
32-11, è caratterizzato da: 


1. Alterazioni neuro-psichiche: la maggior parte degli 
Autori distingue 5 stadi progressivi (precoma, ec- 
citazione, sonnolenza, incoscienza, coma profon- 
do). 

2. Flapping tremor: è costituito da un movimento del 
palmo delle mani caratterizzato da flessioni bru- 
sche e regolari (a tipo «ali di farfalla»); sembre- 
rebbe essere un'espressione del disordine del con- 
trollo extrapiramidale del movimento. Col pro- 
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FIGURA 32-11 Manifestazioni clinico-laboratoristiche nel coma epatico. 


gredire dell’encefalopatia compare iporiflessia e 
ipotonia muscolare. 

3. Foetor epaticus: si apprezza un alito di odore aro- 
matico dovuto all eliminazione, tramite la via re- 
spiratoria, di sostanze normalmente metabolizza- 
te dal fegato. 

4. Ascite: consiste in una raccolta di liquido, talvolta 
molto abbondante, a livello peritoneale; alla sua 
formazione contribuiscono l’ipertensione porta- 
le, la ridotta pressione colloido-osmotica plasma- 
tica determinata da una diminuita sintesi epatica 
di albumina, il comportamento della circolazione 
linfatica e l’aumentata ritenzione idrica seconda- 
ria a ridotta metabolizzazione di ormoni, quali 
ADH e aldosterone. 

5. Circolo venoso superficiale: risulta evidente nella 
parete addominale e toracica: è presente se vi è 
ipertensione portale. Esiste pure la possibilità di 
sanguinamento dalle varici esofagee e dai plessi 
emorroidari. 

6. Tendenza all’ipossiemia: è determinata dalla pre- 
senza di shunts a livello del circolo polmonare; 
può provocare moderata iperventilazione e lieve 
alcalosi respiratoria. 

7. Situazione di elevata portata cardiaca: si accompa- 
gna a modesta vasodilatazione periferica e shunts 
artero-venosi (le stelle neviche cutanee sarebbero 
da interpretare in questo senso), dovuti a vasi 
meno reattivi agli stimoli vasocostrittori e all’at- 
tività di vasodilatatori endogeni non metaboliz- 
zati dal fegato. 

8. Presenza di subittero o di ittero franco. 


Il quadro laboratoristico può mettere in evidenza: 
- iperammoniemia; 
- elevazione di molti enzimi epatici: transaminasi 


(SGOT, SGPT), gamma-glutamil-transferasi 
(yGT), fosfatasi alcalina; 
- iperbilirubinemia; 


- ridotti livelli dei fattori coagulativi epatodipen- 
denti (fibrinogeno, protrombina, V, VII, IX, X), 
con ipopiastrinemia ed aumentati FDP circolan- 
ti: ciò comporta un allungamento del tempo di 
tromboplastina parziale (pTT) e una riduzione 
del tempo di protrombina (PT o tempo di Quick), 
determinando maggiore tendenza al sanguina- 
mento. 


La terapia dell’encefalopatia epatica si basa su due 
cardini fondamentali: riduzione dell’ammoniogene- 
si e normalizzazione della neurotrasmissione cere- 
brale riequilibrando il profilo aminoacidemico, oltre 
ai presidi di supporto comuni a tutti i pazienti coma- 
tosi. 

La riduzione dell’ammoniogenesi può essere ot- 
tenuta tramite la restrizione dell’apporto proteico 
con la dieta (0.5 g/kg/die), la somministrazione di 
farmaci, quali neomicina o lattulosio, per ridurre la 
flora proteolitica produttrice di ammoniaca dell’in- 
testino, e la correzione di tutte quelle situazioni 
(disidratazione, emorragia, sepsi) in grado di au- 
mentare l’ammoniemia. 

Il secondo obiettivo, il riequilibrio del profilo 
aminoacidemico, viene ottenuto con l’infusione di 
soluzioni aminoacidiche arricchite, o esclusive in 
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AA a catena ramificata (isoleucina, leucina, valina). 
Tale terapia si è dimostrata in grado di risolvere il 
quadro neurologico in una discreta percentuale di 
casi. 

L’impiego di queste soluzioni è inoltre giustifica- 
to dal fatto che esse costituiscono un supporto nu- 
trizionale parenterale per il paziente cirrotico, di- 
mostrando un miglioramento del metabolismo pro- 
teico, con positivizzazione del bilancio azotato e 
riduzione del breakdown aminoacidico muscolare. 

Attualmente la prevenzione e la terapia del coma 
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epatico si possono inserire nella più vasta problema- 
tica del trapianto di fegato, la cui estensione, anche 
nell’ambito di una rigorosa selezione dei pazienti. 
potrà portare ad una minore presenza di tale patolo- 
gia. 

Nel caso infine di un cospicuo sanguinamento 
dalle varici esofagee, oltre al reintegro volemico me- 
diante infusione di liquidi, plasma expanders, albu- 
mina, plasma e sangue freschi (vedi capitolo 29), è 
necessario posizionare la sonda di Sengstaken- 
Blackmore (tab. 32-5). 
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SCOPO 





Questa manovra ha il fine di effettuare l’emostasi per 
compressione in caso di emorragia digestiva alta (vari- 
ci esofagee e/o del fondo gastrico). 

Talvolta, in caso di dubbio diagnostico, si ottiene 
una diagnosi di sede, qualora si realizzi effettivamente 
l'arresto del sanguinamento. 


TECNICA 








1. Scegliere una sondadi calibro adeguato al paziente. 
2. Verificare la tenuta dei palloni esofageo e gastrico 
(fig. 32-12); in generale, nel paziente adulto, il pal- 
lone gastrico va gonfiato con 200-250 mL di aria, 
quello esofageo con 80-120 mL: in teoria la pressio- 
ne di gonfiaggio dovrebbe essere di 30-35 mmHg. 

3. Lubrificare l'esterno della sonda con pomata ane- 
stetica (lidocaina al 2%). 

4. Introdurre la sonda per via nasale con una mano- 
vra simile a quella descritta per la semplice sonda 
naso-gastrica (tab. 7-10). 

5. Raggiungere la sede endogastrica con l'estremo 
della sonda e gonfiare il pallone di tenuta gastrica. 

6. Esercitare una trazione sulla sonda verso l'alto fino 
a incontrare resistenza: ciò offre una ragionevole 
sicurezza che il pallone stesso eserciti una com- 
pressione sul fondo gastrico (fig. 32-13). Estrema 
importanza risulta avere la precedenza nel gon- 
fiaggio del pallone endogastrico, in quanto, in as- 
senza dell'ancoraggio da esso reso possibile, il 


gonfiaggio del pallone esofageo espone al rischio 
di una compressione troppo prossimale, anche a 
livello faringeo, con pericolo gravissimo di ostru- 
zione delle vie respiratorie. 

7. Gonfiare il pallone esofageo, mantenendo la son- 
da in trazione (fig. 32-14); un eccessivo gonfiaggio, 
rischioso per la possibilità di lacerazioni esofagee 
o di ischemia dell'organo, è rivelato dall’insor- 
genza di un violento dolore mediastinico del pa- 
ziente. 

8. A palloni gonfi, controllare la ventilazione del pa- 
ziente e fissare in modo sicuro la sonda. 

9. Mantenere in sito la sonda correttamente posizio- 
nata e gonfiata per 24-48 ore, eccezionalmente 72. 
Durante tale tempo la terza via della sonda, comu- 
nicante con il lume gastrico, permette un drenag- 
gio a permanenza con recupero del ristagno e del 
sangue. Attualmente esistono anche sonde a 4 vie 
(2 per i palloni, 2 per il lume gastrico), che consen- 
tono gastrolusi a ciclo continuo. 

10. Sgonfiare i palloni dopo 24-48 ore, iniziando sem- 
pre da quello esofageo, ma lasciare la sonda anco- 
ra a dimora e a caduta per 12-24 ore, per evidenzia- 
re un'eventuale ripresa dell'emorragia. 


COMPLICANZE 





- Asfissia acuta da posizionamento impreciso della 
sonda. 

- Lesioni esofagee da eccessivo gonfiaggio del pal- 
lone. 





TABELLA 32-5 Posizionamento della sonda di Sengstaken-Blackmore. 





FIGURA 32-12 Sonda di Sengstaken-Blackmore: verifica della tenuta dei palloni 


esofageo e gastrico. 
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FIGURA 32-13 Posizionamento della sonda 
di Sengstaken-Blackmore: gonfiaggio del pallone 
gastrico. 


32-5-3 Coma uremico 


Insorge nell’ambito dell insufficienza renale acuta o 
cronica. 

Come schematizzato nella figura 32-15, il qua- 
dro clinico e laboratoristico presente in tali pazienti 
è caratterizzato da: 


1. Ritenzione di cataboliti azotati (urea, acido uri- 
co, creatinina): è documentata da elevati valori 
di azotemia e di creatininemia. 

2. Ritenzione di H,O e sodio: sono presenti segni 
di iperidratazione, sia extracellulare (iperten- 
sione arteriosa, aumento della PVC, rumori da 
stasi alle basi polmonari, dispnea), sia intracel- 
lulare (edema cerebrale lieve, vomito, crampi 
muscolari, aumento del peso corporeo). 

3. Iperpotassiemia: determina la comparsa di segni 
clinici come le parestesie e segni elettrocardio- 
grafici, quali un’onda T più alta e appuntita, un 
allargamento del complesso QRS fino alla com- 
parsa (con valori superiori ai 7 mEg/L) di fibril- 
lazione ventricolare e arresto cardiaco. 


FIGURA 32-14 Posizionamento della sonda 
di Sengstaken-Blackmore: gonfiaggio del pallone 
esofageo. 


4. Iperfosforemia e Ipocalcemia: possono essere re- 


sponsabili di iperriflessia, tremori muscolari, fi- 
no alle convulsioni. 


. Acidosi metabolica: si verifica in seguito all’in- 


capacità del rene a eliminare gli ioni H* di 
origine metabolica. I bicarbonati plasmatici si 
riducono e il tentativo di compenso di tale aci- 
dosi è un’iperventilazione con aumento della 
profondità e della frequenza del respiro, talvol- 
ta in modo disordinato. Tipico esempio di tale 
situazione è il cosiddetto respiro di Kussmaul, 
presente in molti tipi di acidosi metabolica. 

Complicanze cardiovascolari: può essere presen- 
te uno stato di insufficienza cardiocircolatoria, 
latente o manifesta, dovuta sia all’ipervolemia 
e all’ipertensione arteriosa, sia alla miocardio- 
patia e alla pericardite presenti nell’uremia. 


. Anemia: risulta essere di tipo normocromico e 


normocitico e dipende dalla ridotta produzione 
di globuli rossi (deficit di eritropoietina), da 
fenomeni di emodiluizione, e dalla maggiore 
facilità di sanguinamento. 
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FIGURA 32-15 Manifestazioni clinico-laboratoristiche nel coma uremico. 


8. Piastrinopatia con turbe coagulative: le piastrine 
possiedono un’insufficiente proprietà di aggre- 
gazione. 

9. Alterazioni digestive: nausea, vomito, gastrite e 
ulcera da stress. 

10. A/terazioni neurologiche: sono caratterizzate da 
uno stato di ipereccitabilità neuro-muscolare 
(sulla quale ha notevole influenza lo squilibrio 
idro-elettrolitico) con tremori, fini contrazioni 
muscolari, crampi, singhiozzo, convulsioni. 


Tali pazienti possono presentare poi turbe psichi- 
che e della coscienza, quali irritabilità, confusione 
mentale, apatia, obnubilazione, sonnolenza, coma. 

La patogenesi delle alterazioni descritte sembra 
essere multifattoriale, legata all’iperidratazione in- 
tracellulare dei neuroni, alla situazione di acidosi, 
allo stato ipertensivo, e alla ritenzione di cataboliti 
tossici. 

La terapia specifica consiste nel sottoporre il pa- 
ziente a dialisi peritoneale o extracorporea (vedi ca- 
pitolo 35). 


32-5-4 Coma diabetico chetoacidosico 


È il tipo di coma che più frequentemente si riscon- 
tra nel paziente diabetico e rappresenta un elemen- 
to caratteristico della storia naturale del diabete 
giovanile. 

Il fattore patogenetico principale è l'incapacità 
dell'organismo di metabolizzare il glucosio, sia per 


eccesso di esso, sia per relativa carenza di insulina. 

In conseguenza di ciò ai fini energetici si ha un 
incremento della utilizzazione dei lipidi tissutali, 
che vengono immessi in circolo sotto forma di acidi 
grassi non esterificati (NEFA); questi, scomposti a 
livello epatico (8-ossidazione) per essere metaboliz- 
zati nel ciclo di Krebs, sono trasformati in gran 
parte in acetone, acido acetacetico e acido 8-idrossi- 
butirrico (corpi chetonici). 

Tali sostanze, in ragione della loro spiccata aci- 
dità, determinano la comparsa dell’acidosi metabo- 
lica che, insieme all’iperglicemia, è l'elemento pre- 
dominante del coma chetoacidosico. 

I fattori scatenanti hanno quasi sempre come 
comune denominatore un’errata assunzione della 
terapia insulinica, per dosaggio insufficiente, o per 
dimenticanza. Tra essi ricordiamo: 


l'assunzione di pasti abbondanti, ricchi di glucidi 
e di alcolici; 


- gli interventi chirurgici; 
le flogosi intercorrenti; 


gli sforzi muscolari intensi o le forti emozioni. 


Il quadro clinico deriva in gran parte dalla presenza 
di acidosi metabolica e di iperglicemia, che determi- 
na glicosuria, poliuria e stato di disidratazione. 

Il paziente (fig. 32-16) si presenta inizialmente 
calmo; la perdita di coscienza è progressiva e di 
solito preceduta da torpore e confusione mentale, ai 


32. IL PAZIENTE CON PROBLEMI NEUROLOGICI 


435 





Tendenza all'ipovolemia: 






- Ipotensione 
- Tachicardia 
- L PVC 
Miosi pupillare Po 
Bulbi oculari ito MITA 
ipotonici acetonico Iporiflessia 






Torpore 
Coma 


Respiro di 
Kussmaul 





Cute e mucose secche 















©” Segni di disidratazione \ 


Acidosi metabolica 
Iperosmolarità plasmatica 





Glicosuria 
Chetonuria 
Poliuria 






Iperglicemia 
Iperchetonemia 


FIGURA 32-16 Manifestazioni clinico-laboratoristiche nel coma diabetico chetoacidosico. 


quali fa seguito il coma associato a iporiflessia e 
rilasciamento muscolare; il diametro pupillare tende 
alla miosi. 

Per la situazione di ipovolemia instauratasi, la 
pressione arteriosa risulta ridotta, la frequenza car- 
diaca aumentata, la diuresi contratta, le mucose e la 
cute sono secche, i globi oculari molli ed infossati. 

La respirazione è profonda, ma disordinata: 
spesso si nota il respiro di Kussmaul, tipico della 
acidosi metabolica; l’alito ha odore di acetone. 

Gli esami laboratoristici dimostrano: 


- iperglicemia, glicosuria; 
- iperchetonemia, chetonuria, acidosi metabolica; 
- iperosmolarità plasmatica. 


La terapia consiste in un immediato trattamento 
con insulina a dosaggi adeguati e in un riequilibrio 
idrico e volemico mediante soluzioni idro-elettroli- 
tiche e alcalinizzanti, utilizzando come parametro 
di riferimento frequenti determinazioni glicemiche, 
glicosuriche, elettrolitiche, gasanalitiche e un’atten- 
ta valutazione del compenso emodinamico del pa- 
ziente (pressione arteriosa, PVC, diuresi). 


32-5-5 Coma iperosmolare 


È un quadro clinico di coma leggero che si presenta 
più frequentemente nel diabete dell’adulto e del- 
l'anziano. 

L'elemento caratteristico è aumento dell’osmo- 


larità plasmatica, che è in rapporto all’iperglicemia, 
all’ipersodiemia, alla perdita di acqua libera. 

In queste condizioni si riscontra una spiccata 
ipertonia plasmatica, con conseguente disidratazio- 
ne intracellulare e sofferenza cerebrale. 

Di solito in questi casi l’iperglicemia non si asso- 
cia a chetoacidosi. 

La comparsa di coma iperosmolare è favorita in 
soggetti diabetici da tutte quelle situazioni che pos- 
sono provocare perdita di acqua libera, quali la feb- 
bre, la sudorazione, la polipnea (da focolai flogistici 
polmonari), il vomito, la diarrea. 

Clinicamente il paziente può presentare iperpi- 
ressia, crisi convulsive, turbe della coscienza fino al 
coma e uno stato di disidratazione marcata (ipoten- 
sione arteriosa, cute e mucose secche, bulbi oculari 
infossati e ipotonici, oliguria). 

Il quadro ematochimico presenta degli elementi 
molto caratteristici: 


- iperglicemia severa (fino a 200-300 mg/100 mL); 

- ipersodiemia (superiore a 150 mEgf/litro); 

- iperosmolarità plasmatica (superiore a 330 mO- 
sm/litro). 


Il trattamento consiste nell’insulinoterapia e nella 
somministrazione di soluzioni ipotoniche a ritmo 
elevato, sotto un attento controllo dei parametri 
emodinamici e laboratoristici. 
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32-5-6 Coma ipoglicemico 


Può instaurarsi in seguito ad eccessive somministra- 
zioni di insulina, o in tutte quelle situazioni patolo- 
giche che comportano iperinsulinismo (adenoma 
pancreatico). 

Il tessuto nervoso è estremamente sensibile alla 
riduzione del tasso plasmatico di glicemia: quando 
questo scende al di sotto dei 30-40 mg/100 mL si 
instaura un grave stato di sofferenza cerebrale ac- 
compagnato da comparsa di una risposta neurovege- 
tativa a predominanza simpatica. 

Molti sintomi presenti nella fase prodromica del 
coma e anche nella fase conclamata sono da imputa- 
re ad un ipertono simpatico. 

La crisi ipoglicemica è caratterizzata da: 


- senso di fame; 

- incapacità di concentrarsi; 

- sbadigli e stato di agitazione psicomotoria; 
- fosfeni e sudorazione. 
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Il paziente in coma (fig. 32-17) presenta: bulbi ocu- 
lari tesi, mucose ben umettate, pressione arteriosa 
aumentata, tachicardia, tremori, polipnea; le pupil- 
le sono midriatiche (a differenza di tutti gli altri 
comi metabolici, dove si riscontra miosi). 

La possibilità di eseguire una glicemia in emer- 
genza (anche tramite destrosticks) semplifica ulte- 
riormente la diagnosi. 

Il primo provvedimento terapeutico da attuare, 
se il paziente è ancora in grado di collaborare, è 
l'assunzione di zollette di zucchero per os. 

In caso di coma è necessario somministrare glu- 
cosio per via endovenosa (10-50 mL di una soluzio- 
ne al 33%). Tali provvedimenti sono spesso seguiti 
da un pronto miglioramento e da una ripresa della 
coscienza da parte del paziente. 

In caso di insulinoma può essere consigliabile 
anche la somministrazione di glucagone, la cui azio- 
ne antagonizza in parte gli effetti dell’iperinsulini- 
smo. 


\ 


Ipoglicemia 


Iperriflessia 






Tremori 
muscolari 


FIGURA 32-17 Manifestazioni clinico-laboratoristiche nel coma ipoglicemico. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE IN COMA 


SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 





Alterazione dello stato 
di coscienza (agitazione, 
stupore, obnubilamento, 
coma). 

Alterazioni del ritmo del 
respiro (Cheyne-Stokes, 
iperventilazione, respiro 
atassico, respiro apneu- 
stico). 

Alterazioni del ritmo car- 
diaco. 


Alterazione dello stato di co- 
scienza da: 


trauma diretto; 

tumori cerebrali; 

insulti vascolari cerebrali; 
malattie degenerative del 
SNG; 

anossia e ischemia cere- 
brale; 

carbonarcosi; 

epilessia; 

infezioni del SNG; 
encefalopatie post-infetti- 
ve; 

malattie mentali; 
encefalopatie metaboli- 
che ( epatica, uremica, pa- 
raneoplastica, ipo-ipergli- 
cemica); 

sindromi endocrine; 

stati ipo-iperosmolari; 
turbe dell'equilibrio aci- 
do-basico; 

intossicazioni. 


Avere lo stato di co- 
scienza integro. 
Comunicare. 
Possedere parametri 
emodinamici nella nor- 
ma. 

Avere la perfusione ce- 
rebrale nella norma. 


Possedere un regolare 


ritmo respiratorio. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare la funzione respiratoria 

e cardiocircolatoria: 

- controllare l’attività respiratoria; 

- assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico; 

- attuare manovre rianimatorie; 

- seguire esercizi di fisioterapia re- 
spiratoria. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i principali parametri vitali 
(FC, PA, frequenza respiratoria, 
temperatura corporea); 

- assistere ad esami strumentali e dia- 
gnostici (Rx, TAC, RMN, arteriogra- 
fia, EEG, potenziali evocati, puntura 
lombare); 

- eseguire monitoraggio neurologico 
(valutazione dello stato di coscien- 
za, PAM, PIC, PPC); 

- eseguire esami ematochimici; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci. 

Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- eseguire interventi mirati al mante- 
nimento dell'integrità psichica e so- 
ciale del paziente; 

- sviluppare comunicazioni di soste- 
gno con i parenti; 


- promuovere la comunicazione in- 


terpersonale (parenti, amici). 


RISULTATI ATTESI 


Stato di coscienza integro. 


Perfusione cerebrale nor- 
male. 


Parametri respiratori e car- 
diocircolatori nella norma. 


Motilità e sensibilità conser- 
vata. 


{cont.) 
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SEGNI E SINTOMI 


Ipotensione. 
Tachicardia. 

Bradicardia. 

Arresto cardiaco. 

Cute algida e marezzata. 
Oliguria o anuria. 
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Cianosi. 

Tachipnea. 

Bradipnea. 

Apnea. 

Dispnea. 

Tirage e cornage inspira- 
tori. 


Impegno dei muscoli re- 
spiratori accessori. 
Alitamento delle pinne 
nasali. 

Sudorazione algida. 


PROBLEMI 


Turbe emodinamiche da 
iposistolia, o shock secon- 
dario a compromissione ce- 
rebrale. 


Insufficienza 

da: 

- compromissione della re- 
golazione centrale della 
ventilazione; 

- ostruzione delle alte vie 
respiratorie da ipotono 
muscolare e caduta della 
lingua; 

(vedi anche Piano di assi- 

stenza tipo al paziente con 

insufficienza respiratoria). 


respiratoria 


OBIETTIVI 


Avere parametri cardio- 
circolatori nella norma. 
Possedere una adegua- 
ta perfusione cerebra- 
le. 


Avere una respirazione 
normale. 

Possedere pH, PO;, 
PCO; ematici normali. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- monitorizzare l’ECG e i principali 
parametri emodinamici (PAS, PAM, 
PAD, PVC); 

- attuare manovre rianimatorie. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- introdurre catetere vescicale; 

- rilevare i principali parametri vitali, 
la diuresi totale e oraria, la tempera- 
tura corporea; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


- cannulare via venosa periferica; 

- sorvegliare e mantenere il CVC; 

- somministrare farmaci ad azione 
cardio e/o vasoattiva, infusioni di li- 
quidi, plasma expanders e/o emo- 
derivati; 

- mantenere e manipolare drenaggi 
cranici. 


Assicurare la respirazione: 

- rilevare e controllare la funzione re- 
spiratoria (frequenza, dinamica 
ventilatoria, tipo di respiro, colorito 
della cute); 

- liberare le vie aeree; 

- posizionare il paziente nella postu- 
ra più adeguata; 

- praticare ossigenoterapia; 

- assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico. 

Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- monitorizzare ECG e principali pa- 
rametri emodinamici; 

- attuare manovre rianimatorie. 


Iseguire le procedure diagnostiche 


rilevare a principali paranyetii vitali 
Na ei % i A yE TS 


PIANO DI ASSISTENZA 


RISULTATI ATTESI 


get 


Parametri cardiaci ed emo- 
dinamici nella norma. 


Perfusione cerebrale ade- 
guata. 


Respirazione normale. 


Emogasanalisi arteriosa nel- 
la norma. 





IHOLWWINVIY 1I1DO1OLVd 39LTY NOD IINIIZVd 1! 








Ipotermia. Alterazione dei centri ter- 
Ipertermia. moregolatori. 
Sudorazione. 

Cute fredda e marezzata. 

Cute calda e vasodilatata. 


Orripilazione. 


Essere normotermico. 





Calo ponderale. Malnutrizione da: 

Cachessia. - incapacità di alimentarsi; 

- ipercatabolismo; 

- possibile malassorbimen- 
to. 


Diarrea. 
Cute e mucose secche. 


Avere una nutrizione 
adeguata e un bilancio 
azotato nella norma. 
Avere l'alvo nella nor- 
ma. 


AUTTAROET TO TIFA R IAA VE to CEUTA O E, 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i principali parametri vitali; 

- effettuare emogasanalisi e altri pre- 
lievi ematici; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 

Applicare procedure terapeutiche: 

- cannulare via venosa periferica; 

- sorvegliare e mantenere il CVC; 

- somministrare farmaci ed eventuali 
infusioni. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare la temperatura corporea 
(centrale e/o periferica). 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- applicare mezzi fisici; 

- somministrare farmaci. 

Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- mantenere una temperatura am- 
bientale adeguata. 


Normotermia. 





Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 
zione: 

- somministrare NPT; 

- somministrare NE. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- valutare lo stato nutrizionale; 

- eseguire il bilancio idro-elettrolitico 
e azotato; 

- prelevare campioni ematici ed uri- 
nari per esami; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci, vitamine, 
elettroliti, oligoelementi; 

- introdurre sonda per NE; 

- sorvegliare e mantenere il CVC. 


Parametri nutrizionali nella 
norma. 


Alvo nella norma. 


(cont.) 
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SEGNI E SINTOMI PROBLEMI 

Alvo chiuso. Mancata eliminazione uri- 
Anuria. naria e/o intestinale da: 
Ritenzione urinaria. - farmaci; 


immobilizzazione; 
danni neurologici; 
- ostacoli meccanici; 
diminuita peristalsi. 





Deficit motori. Mancato movimento da: 
Ipertono muscolare. - danni neurofisiologici; 
Ipotono muscolare. - danni neuropsichici. 





OBIETTIVI 


Eliminazione intestina- 


le e urinaria normale. 


Avere una motilità inte- 
gra. 

Possedere un buon tro- 
fismo muscolare. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Eseguire le procedure diagnostiche: 


- assistere all'esecuzione di esami 
diagnostici e strumentali; 

- monitorizzare la diuresi; 

- eseguire il bilancio idro-elettroliti- 
co. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


- introdurre catetere vescicale; 
- somministrare farmaci. 


Assicurare l'eliminazione intestinale 

e urinaria: 

- fornire strumenti e materiali per fa- 
vorire l'eliminazione intestinale e 
urinaria; 

- eseguire clistere evacuativo e/o te- 
rapeutico; 

- praticare svuotamento manuale 
dell'ampolla rettale; 

- eseguire ginnastica vescicale. 


Assicurare l'igiene e il comfort: 

- eseguire frizioni e posizionamenti; 

- eseguire esercizi muscolari pas- 
sivi. 

Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- intervenire in modo mirato al man- 
tenimento dell'integrità fisica e psi- 
chica; 

- istruire i parenti. 


RISULTATI ATTESI 


Eliminazione intestinale e 
urinaria nella norma. 


Avere un normale trofismo 
muscolare, 

Possedere movimenti nella 
norma. 
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FATTORI CORRELATI AL PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE IN COMA 


SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 





Febbre. 

Infiammazione locale nei 
punti di inserzione e/o 
introduzione di sonde e 
cateteri. 

Tosse. 


Espettorato muco-puru- 
lento. 


Ipofonesi. 


Ingombro tracheo-bron- 
chiale. 


Diarrea. 


Rischio di infezioni da: 


ferite; 

interventi; 

drenaggi (liquorale); 
sonde (vescicale, naso-ga- 
strica, rettale, oro-naso- 
tracheale); 

cateteri (venoso periferi- 
co, venoso centrale, arte- 
rioso); 

depressione immunitaria; 
inefficienza ventilatoria; 
contaminazione batterica 
durante nutrizione paren- 
terale, nutrizione entera- 
le, somministrazioni di 


farmaci; 

farmaci (cortisonici, im- 
munosoppressori, anti- 
neoplastici). 


OBIETTIVI 


Essere normotermico. 


Avere una difesa immu- 
nitaria nella norma. 
Non avere infiamma- 
zione nei punti di inser- 
zione di sonde, catete- 
ri, drenaggi. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare la temperatura; 

- eseguire prelievi e colture dei liqui- 
di di drenaggio, secreti ed escreti. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- praticare tracheo-bronco-aspirazio- 
ni sterilmente; 

- detergere, disinfettare e medicare 
le ferite; 

- introdurre, mantenere e manipola- 
re drenaggi, sonde, cateteri in ma- 
niera asettica; 

- preparare NPT, NE, soluzioni, far- 
maci in modo sterile; 

- somministrare farmaci, NPT, diete 
enterali in maniera asettica. 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- prevenire e controllare le infezioni 
ospedaliere; 

- predisporre interventi di pulizia 
nell’area a rischio. 

Assicurare l'igiene ed il comfort: 

- assicurare l'igiene del paziente; 

- eseguire pulizia del cavo orale; 

- asportare sterilmente il materiale 
estraneo (sangue, terra, vetri); 

- modificare il decubito e la postura 
del paziente; 

- fare eseguire esercizi muscolari 
passivi. 


Normotermia. 


Difese immunitarie adegua- 
te. 


Assenza di segni di infiam- 
mazione e infezione. 


(cont.) 
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PROBLEMI 


Rischio di piaghe da decubi- 
to da: 


SEGNI E SINTOMI 


Dolore. 

Rossore. 
Ulcerazione. 
Escara. 

Perdita di sostanza. 


Atteggiamento scheletri- 
co anomalo. 

Anchilosi delle articola- 
zioni. 


iponutrizione; 
mancata igiene; 
immobilizzazione. 


Rischio di posizioni viziate 
da: 


immobilità; 

iper o ipotono; 
posizioni inadeguate; 
fisioterapia inadeguata. 


OBIETTIVI 


Avere un normale trofi- 
smo cutaneo. 


Non avere deficit sche- 
letrici da posizione. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 
zione: 

- alimentare il paziente. 

Applicare le procedure terapeutiche: 
- mobilizzare il paziente. 

Assicurare l'igiene e il comfort: 

- assistere igienicamente il paziente; 
- eseguire frizioni e posizionamenti. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- guidare, indirizzare, sostituirsi to- 
talmente al paziente. 

Assicurare l'igiene e il comfort: 


- mobilizzare il paziente; 
- eseguire frizioni e posizionamenti; 
- praticare esercizi articolari passivi. 


RISULTATI ATTESI 


Assenza di piaghe da decu- 


bito. 


Non avere posizioni viziate. 
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32. IL PAZIENTE CON PROBLEMI NEUROLOGICI 
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PROTOCOLLO OPERATIVO PER MONITORAGGIO DELLA PRESSIONE 


INTRACRANICA (PIC) 


Introduzione 


È una tecnica che permette la misurazione della 
pressione all’interno della scatola cranica. 

Si effettua nei pazienti affetti da numerose pato- 
logie, che possono portare ad uno stato di iperten- 
sione endocranica (traumi cranici, neoplasie, emor- 
ragie subaracnoidee, encefalopatie post-anossiche, 
virali, metaboliche). 


Obiettivo 


Questa tecnica permette il controllo della perfusio- 
ne cerebrale e l’attuazione di una terapia mirata. 


Materiale occorrente 


e Sonde: sondino subaracnoideo, drenaggio ventri- 
colare. 

e Trasduttori: a fibre ottiche extradurale, a vite 
extradurale, trasduttore di Gaeltec. 

e Sistemadi monitoraggio adeguato alla sonda usata. 

e Set per il drenaggio intraventricolare. 


Preparazione 


e Rasare ed eseguire pulizia del cuoio capelluto del 
paziente. 


e Predisporre le apparecchiature ed eseguire taratu- 
ra per il monitoraggio della PIC. 

e Preparare il necessario per un monitoraggio ag- 
giuntivo, di tipo: 

- emodinamico (FC, PAS, PAM, PAD, PVC, 
eventuale catetere di Swan-Ganz per il rilievo 
delle pressioni polmonari e della portata car- 
diaca); 

- respiratorio (emogasanalisi, capnometria, ossi- 
metria, spirometria, controllo delle pressioni 
endoalveolari media e di picco); 

- della temperatura (esofagea e/o rettale, ascella- 
re) e della diuresi; 

- elettroencefalografico con la registrazione con- 
tinua o periodica del tracciato; 

- biochimico ( elettroliti ed osmolarità plasmati- 
ci e urinari, glicemia, creatininemia, azote- 
mia). 


Attribuzione delle funzioni (tab. 32-6) 


Personale 


e 1 Medico. 
e 1 Infermiere Professionale. 





PROCEDURE 
Collegare il sistema di monitoraggio PIC al monitor. 


Posizionare il paziente a + 30°, evitando iperestensioni, 
rotazioni, flessioni del capo. 


MOTIVAZIONI 
Permettere la visione continua del valore della PIC. 


Consentire una diminuzione della PIC per sequestro di 
liquor a livello spinale, un miglioramento del deflusso 
liquorale e del ritorno venoso, con apertura delle vie di 
drenaggio posteriori meningo-rachidee. 

Valutare la possibile ripercussione negativa che il disli- 
vello cuore-testa determina nei confronti della pressio- 
ne arteriosa media e del flusso cerebrale, in rapporto 
all’integrità dei riflessi baro-recettoriali sistemici e al- 
l'efficienza dell’autoregolazione cerebrale. 





Eseguire il monitoraggio emodinamico (FC, PAS, PAD, 
PAM, PVC) e della diuresi (totale e oraria). 


Permettere il rilievo di parametri come la pressione 
arteriosa media che, sottratta alla PIC, monitorizza la 
pressione di perfusione cerebrale: tale valore deve es- 
sere > 50 mmHg. 

Eseguire, tramite la pressione venosa centrale, la verifi- 
ca del programma terapeutico impostato (restrizione 
idrica). 





TABELLA 32-6 Procedure e motivazioni in corso di monitoraggio della PIC (cont.) 
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PROCEDURE 


Effettuare il monitoraggio respiratorio (emogasanalisi, 
capnometria, ossimetria, spirometria, controllo delle 
pressioni endoalveolari media e di picco). 


IL PAZIENTE CON ALTRE PATOLOGIE RIANIMATC i vue 


MOTIVAZIONI 


Eseguire il rilievo della diuresi oraria, del peso spec - 
e dei caratteri dell'urina, specialmente nei pazien“ 
trattamento con diuretici osmotici. 


Predisporre nel paziente in ventilazione contre 
una costante verifica dell'ossigenazione tissutale e - 
l'efficacia della ventilazione (colorito della cute e c= 
mucose, espansione toracica). 

Rivolgere particolare attenzione alla capnometria, ©- 
ché l’'ipercapnia provoca vasodilatazione cerebr: - 
con conseguente innalzamento dei valori di PIC: a c=- 
sa di ciò un paziente con ipertensione endocranica © 
ve essere lievemente iperventilato, al fine di ottene- 
modesta ipocapnia e vasocostrizione cerebrale. 
Evitare i colpi di tosse o le bronco-aspirazioni proluns: 
te, perché provocano innalzamenti bruschi della PIC 
riduzioni della pressione di perfusione cerebrale. 
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Monitorizzare la temperatura. 


Controllare la temperatura esofagea o rettale, spec = 
mente in pazienti sottoposti a terapia barbiturica, pe- 
ché provoca vasodilatazione con perdita di calore. 





Monitorizzare il tracciato elettroencefalografico. 


Cogliere precocemente, sia la comparsa di periodi 

sofferenza cerebrale, sia la presenza di periodi di soc- se 
pressione dell'attività cerebrale indotta dal barbituric- = 1 
con necessità di ridurre il dosaggio del farmaco. sə 





Eseguire il monitoraggio biochimico. 





Eseguire costanti prelievi ematici e urinari per la sory =- 
glianza dell'equilibrio metabolico del paziente, specia - 
mente se in restrizione idrica. 
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TABELLA 32-6 


Complicanze 


Rischio di infezione intracranica (meningite, ence- 
falite, ascesso cerebrale), di ostruzione del catetere 
e di perdita di liquor, in particolare modo nel siste- 
ma intraventricolare. 

Rottura del sensore e scollamento della dura ma- 
dre nel sistema a fibre ottiche. 


Procedure e motivazioni in corso di monitoraggio della PIC. 


Avvertenze ; 


Nella monitorizzazione intraventricolare e subarac- 
noidea è necessario ricalibrare i sistemi ad ogni im- 
portante movimento della testa. 


CAPITOLO 33 


LA MORTE CEREBRALE 
E LA DONAZIONE DI ORGANI 


| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti legislativi riguardanti la diagnosi di morte cerebrale e la regolamentazione 


dell’espianto di organi; 


e l’assistenza che il reparto di rianimazione deve offrire al donatore di organi. 





33-1 INTRODUZIONE 


Secondo la legislazione italiana la diagnosi di morte 
di un individuo degente in ambiente ospedaliero 
può essere posta quando si verifica una delle seguen- 
ti situazioni: 

1. Arresto cardiocircolatorio irreversibile: nono- 
stante l'impegno terapeutico; in tale eventualità 
la salma deve essere sottoposta ad un periodo di 
osservazione di 24 ore. 

2. Morte cerebrale: anche in presenza di un'attività 
cardiocircolatoria, un individuo è considerato 
morto, qualora venga dimostrato che tutto il suo 
cervello è irreversibilmente morto; in tal caso, 
dopo opportune verifiche, è possibile il prelievo 
di organi per il trapianto. 


Il concetto di «morte cerebrale» è divenuto di gran- 
de attualità negli ultimi anni, in relazione ai successi 
ottenuti con la chirurgia dei trapianti. 

Sicuramente può apparire difficile per il medico 
e gli altri operatori sanitari separare il problema 
squisitamente morale e quindi aderente all’area del 
diritto, dall'aspetto scientifico. 

In ogni modo una sicura e serena diagnosi di 
morte cerebrale è giustificata da diverse valide ra- 
gioni, in parte etiche e in parte utilitaristiche, che si 
possono sintetizzare come segue: 


- consentire una morte dignitosa; 

evitare inutili sprechi di energie; 

permettere il prelievo di organi; 

garantire la possibilità di cure a chi ne ha vera- 
mente necessità. 


Non è né logico, né etico sostenere illimitatamente 


le funzioni cardiovascolari, respiratorie, digestive 
ed emuntorie di pazienti in stato di morte cerebrale, 
in quanto un simile modo di operare, oltre a prolun- 
gare inutilmente una dolorosa esperienza ai parenti, 
comporta per il malato l'impossibilità di una morte 
dignitosa: infatti fine essenziale di ogni intervento 
terapeutico è la sopravvivenza e/o la qualità di vita 
del paziente, obiettivi del tutto assenti in caso di 
morte cerebrale. 

L’accanimento terapeutico tende a ridurre il pa- 
ziente, da fine ultimo di ogni cura, a semplice mezzo 
di sterili esercizi, ormai non più terapeutici. 

E invece di estrema importanza poter codificare 
regole e metodiche molto precise, atte a permettere 
una sicura diagnosi di morte cerebrale, finalizzata 
all’identificazione precoce di donatori di organi, in 
pazienti sottoposti a rianimazione prolungata e in 
condizioni cliniche irreversibili. 

In effetti una precisa definizione del momento 
della morte è fondamentale per tutelare, con ogni 
scrupolo, il diritto alla vita del donatore e per con- 
sentire prelievi di organi idonei al trapianto. 


33-2 ASPETTI LEGISLATIVI 
E DIAGNOSTICI 


La diagnosi di morte cerebrale e la successiva di- 
chiarazione ai fini medico-legali, in previsione di un 
eventuale espianto di organi, deve essere effettuata 
sulla base della legge n. 644 del 2/12/1975. 

Secondo tale legge nei soggetti affetti da lesioni 
cerebrali primitive, la morte si verifica quando in 
essi venga riscontrata la contemporanea presenza 
delle seguenti condizioni: 
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1. Stato di coma profondo accompagnato da: 
- atonia muscolare; 
- ariflessia tendinea dei muscoli scheletrici in- 
nervati dai nervi cranici; 
- indifferenza dei riflessi plantari; 
- midriasi paralitica con assenza del riflesso 
corneale e del riflesso pupillare alla luce. 
2. Assenza di respirazione spontanea, dopo sospen- 
sione, per 2 minuti primi, di quella artificiale. 
3. Assenza di attività elettrica cerebrale, spontanea 
o provocata. 


L’inizio della coesistenza delle condizioni predette 
determina il momento della morte, ma questa deve 
essere accertata attraverso la loro ininterrotta pre- 
senza durante un successivo periodo di almeno 12 
ore, in assenza di somministrazione di farmaci de- 
pressivi del sistema nervoso centrale e di condizioni 
di ipotermia, indotta artificialmente. 

Le condizioni dei punti 1 e 2 devono essere con- 
trollate e rilevate a intervalli di tempo non superiori 
a un'ora. Invece l'accertamento dell’assenza di atti- 
vità elettrica cerebrale, spontanea e provocata, do- 
vrà essere effettuato, mediante elettroencefalo- 
gramma, per periodi di 30 minuti primi, ripetuti 
ogni 4 ore durante le 12 ore di osservazione. 

L'accertamento della morte cerebrale deve esse- 
re effettuato da un collegio medico composto da un 
medico legale, un medico anestesista-rianimatore e 
da un neurologo esperto in elettroencefalografia. 
Tale collegio deve esprimere anche un giudizio una- 
nime circa il momento della morte. 

Va rilevato come il legislatore sottolinei il fatto 
che la lesione cerebrale debba essere primitiva e 
riguardare quindi patologie, la cui lesione iniziale è 
di pertinenza del sistema nervoso centrale, come 
traumi cranici, emorragie cerebrali, neoplasie beni- 
gne del tessuto nervoso. Non sono invece da consi- 
derare quelle situazioni, in cui la lesione cerebrale è 
conseguenza di una patologia sistemica, come la- 
nossia cerebrale seguente ad un arresto cardiocirco- 
latorio, le metastasi cerebrali, o i comi metabolici e 
tossici. 

Di estrema importanza è pure il problema del 
consenso al prelievo di organi dall’eventuale dona- 
tore: il prelievo è infatti vietato quando in vita il 
soggetto abbia esplicitamente negato il proprio as- 
senso, o quando intervenga opposizione scritta da 
parte del coniuge non separato, dei figli, se di età 
superiore a 18 anni, o, in mancanza di questi ultimi, 
dei genitori. 

Ottenuto il consenso, all’inizio dell’osservazio- 
ne dello stato di morte cerebrale i sanitari pre- 
detti devono avvertire la direzione sanitaria del- 
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la presenza di un probabile donatore. 

Le operazioni di trapianto devono essere effet- 
tuate esclusivamente presso gli Enti Ospedalieri o 
gli Istituti Universitari che siano stati autorizzati 
dal Ministero della Sanità, previo parere del Consi- 
glio Superiore di Sanità. L'autorizzazione viene ri- 
lasciata quando, a cura dell’Istituto Superiore di 
Sanità, sia accertata l’idoneità delle attrezzature 
esistenti, sia nel settore dell’intervento chirurgico, 
sia per l’organizzazione della ricerca immunologica, 
e sia documentata la specifica competenza medico- 
chirurgica e biologica dei sanitari preposti agli inter- 
venti. 

Tale autorizzazione deve indicare i nomi dei sa- 
nitari abilitati al trapianto di parti di cadavere. Essa 
deve essere rinnovata ogni 5 anni, ma può essere 
revocata in qualsiasi momento, qualora vengano a 
mancare, del tutto o in parte, le condizioni che ne 
hanno consentito il rilascio. 


33-3 ASSISTENZA AL POSSIBILE 
DONATORE 


Qualora si verifichi lo stato di morte cerebrale e 
nella prospettiva di un possibile espianto di organi, 
è necessario, presso il reparto di rianimazione, svol- 
gere molti compiti, sia di sostegno terapeutico dei 
principali parametri vitali del donatore, sia di coor- 
dinamento e di organizzazione della successione 
delle varie fasi operative e dei centri coinvolti. E 
necessario quindi: 


1. Assicurare la massima protezione agli organi del 
donatore, mantenendone il più possibile la per- 
fusione, l’ossigenazione, la temperatura, l’equili- 
brio acido-base ed elettrolitico entro limiti fisio- 
logici. Risulta pertanto importante conservare il 
donatore entro i seguenti parametri: 

- Ritmo sinusale con frequenza cardiaca > 60 e 
< 100 battiti/minuto. 

- Pressione arteriosa sistolica > 80 mmHg. 

- Pressione venosa centrale > 5 e < 15 cmH;0. 

- Temperatura corporea circa 36 °C. 

- PaO, > 70 mmHg. 

- PaCO, >36 e < 42 mmHg. 

- pH >7.30. 

- Emoglobina > 10 g/100 mL. 

- Diuresi > 0.5 mL/kg/ora. 

In caso di necessità possono essere somministrati: 

e Cardiocinetici: dopamina, senza superare il 
dosaggio di 10 ug/kg/min, dobutamina. 

e Vasodilatatori: trinitroglicerina, nitroprussia- 
to di sodio, prostaglandine. 
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33. LA MORTE CEREBRALE E LA DONAZIONE DI ORGANI 





Esami strumentali 


Elettrocardiogramma 
Rx torace 


Esami ematici 


Gruppo sanguigno 

Emocromo 

Protidemia totale, albuminemia 
Azotemia, creatininemia 
Glicemia 

Elettroliti, osmolarità plasmatica 
Bilirubinemia 

AST(SGOT), ALT(SGPT) 

LDH, CPK, CPK-MB 

PT.P.TT 





Emogasanalisi 
pH, PaO:, PaCO:, HCO;, EB 





Esami urinari 
Diuresi totale e oraria 
Sedimento 
Elettroliti, osmolarità urinaria 





Test immunologici 
HBSAG 
Anti HCV 
Anticorpi HTLV-3 
Anticorpi CMV 
Anti toxoplasma 
Anti EBV 
Anti herpes 1 e 2 
Anti varicella-zoster 





Esami microbiologici 
Emocoltura 
Escreatocoltura 
Urinocoltura 





Esami selettivi 

a seconda dell'organo da prelevare 

Fegato Ecografia 
Bilancio emocoagulativo completo 
yGT, fosfatasi alcalina 


Rene Ecografia 
Clearance della creatinina 


Pancreas Amilasemia 
Cuore Ecografia 


Eventualmente coronarografia, 
se il paziente è di età > 50 anni 


TABELLA 33-1 Esami strumentali e laboratoristici da 
effettuare nel paziente potenziale donatore di organi. 
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ə Cristalloidi, plasma expanders, emoderivati. 

e Diuretici: furosemide, mentre parzialmente 
controindicati sono gli osmotici (mannitolo). 

e Alcalinizzanti: bicarbonato di sodio. 

e Sistemi di riscaldamento fisici (materassini 
termici, coperte elettriche, lampade radianti). 


. Eseguire esami strumentali e chimico-fisici ema- 


tici e urinari, atti a stabilire la funzionalità degli 
organi e la adeguatezza di alcuni di loro per un 
eventuale trapianto (tab. 33-1). 


. Effettuare indagini laboratoristiche, al fine di 


escludere la presenza di farmaci o sostanze de- 
pressive nei confronti del sistema nervoso cen- 
trale. 


. Verificare che il paziente possa realmente dona- 


re gli organi, tenendo conto dei limiti di età, 
dell'assenza di patologie che precludono le- 
spianto d’organi al fine del trapianto (malattie 
infettive, diabete mellito, ipertensione arteriosa 
di vecchia data, neoplasie, ad eccezione dei tu- 
mori primitivi cerebrali, positività HBsAg e 
HTVL-3) e delle controindicazioni specifiche 
per ogni particolare organo (esecuzione di mas- 
saggio cardiaco e/o di iniezione intracardiaca nel 
caso di trapianto cardiaco). 


. Contattare il centro immunologico di riferimen- 


to, per stabilire la compatibilità immunogenetica 
fra donatore e possibile ricevente. A tale centro, 
oltre a notizie anamnestiche e cliniche, dovran- 
no essere inviati prelievi di materiale biologico 
(120 mL di sangue eparinato, 10 mL di sangue 
intero, 5 mL di sangue citratato, un linfonodo 
periferico in soluzione fisiologica). 
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CAPITOLO 34 


IL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 


Obiettivo 
Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e gli aspetti di terapia extra-ospedaliera nel politraumatizzato; | 
e i principali problemi clinici provocati dal trauma; | 
e le modalità di soccorso al politraumatizzato; | 
e l'approccio globale ad una patologia di notevole complessità. | 


34-1 DEFINIZIONE - eliminazione dei ritardi negli interventi terapeu- 
tici; 

Il paziente politraumatizzato è un individuo che ha —-— individuazione rapida di un programma diagno- 

subito lesioni traumatiche a livello di organi o appa- stico e terapeutico (fig. 34-2). 


rati diversi, tali da alterare gravemente una o più 
funzioni vitali (fig. 34-1 ).Questa situazione com- 


promette in modo serio la sopravvivenza e, per la 34-2 IL TRATTAMENTO 
complessità degli interventi terapeutici, richiede un EXTRA-OSPEDALIERO 


piano di trattamento preordinato, fondato sui se- 


uenti punti: tt ; i 
8 P La pianificazione dell'intervento extra-ospedalierc 


- pianificazione dell'intervento (in fase extra- e vede nella creazione delle centrali operative il primo 
intra-ospedaliera); momento dell'intervento di soccorso. Il controllo 


Mortalità immediata: da lesioni a carico 
del SNC, oppure del cuore o dei grossi 
vasi 







50 


40 
Mortalità precoce: da grave 
lesione emorragica 


30 Mortalità tardiva: 


da infezione o insufficienza 
multiorganica 


Mortalità percentuale da trauma 


0 1 2 3 4 ore 1-2 5-6 settimane 


Tempo trascorso dall'evento traumatico 


FIGURA 34-1 La mortalità, che segue un trauma severo, ha una distribuzione 

che viene definita «trimodale», poichè assume un andamento caratteristico in relazione 
al tipo di evento letale e al tempo che intercorre dal trauma. Nel grafico, 

sono riportate le principali cause di mortalità immediata, precoce e tardiva. 
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Minuti trascorsi dal trauma 


FIGURA 34-2 La curva rappresentata in figura identifica le cosiddette go/den hours, 
nel senso che la precocità dell'intervento terapeutico, per il paziente affetto da trauma 
severo, è l'unico elemento in grado di modificare effettivamente la percentuale 

di sopravvivenza. Le «ore d’oro» per intervenire sono appunto quelle che seguono 
immediatamente l'evento traumatico. 
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lO- LIMITI PUNTEGGI 
A. Frequenza respiratoria A 
10 - 24 4 
25 - 35 3 
>36 2 
1-9 1 
0 0 
TO B. Lavoro respiratorio B 
Ì Uso dei muscoli accessori No 1 
Il o retrazione intercostale Sì 0 
C. Pressione arteriosa sistolica Cc 
> 90 Di 
70 - 89 3 
50 - 69 2 
0 - 49 1 
Assenza del polso carotideo 0 
D. Circolo capillare D 
Normale 
(riempimento in meno di 2 secondi) Normale 2 
Ritardato 
(riempimento in più di 2 secondi) Ritardato 1 
Assente 
(mancanza di riempimento capillare) Assente 0 
E. Glasgow coma scale E 
Totale punti 14 - 15 5 
11 - 13 4 
8 - 10 3 
5- 7 2 
3- 4 1 





Totale punti (A + B + C + D + E ) = TRAUMA SCORE 


TABELLA 34-1 Trauma score. 
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unico di tutti i mezzi di soccorso permette di ridurre 
i tempi di intervento dei mezzi stessi. 

Il coordinamento delle strutture destinate al pri- 
mo intervento nei traumi rappresenta il passo inizia- 
le del trattamento extra-ospedaliero; a questo segui- 
rà la formulazione di protocolli standardizzati, in 
grado di fornire un orientamento operativo, in ter- 
mini diagnostici e terapeutici. 

Il riconoscimento di strutture sanitarie idonee 
alla gestione del paziente politraumatizzato è l’ulti- 
mo passo che completa la struttura di base dell’orga- 
nizzazione extra-ospedaliera. Infatti, strettamente 
collegata alla nascita e alla crescita delle centrali 
operative, in grado di agire sul territorio, è la crea- 
zione dei dipartimenti di emergenza ospedaliera. 
All’interno di questi ultimi, si formerà il personale 
medico e infermieristico destinato all’urgenza e al- 
l'emergenza sanitaria. 

Il soccorso extra-ospedaliero prevede l’esecuzio- 
ne di due atti fondamentali: 


- la valutazione del paziente; 

- la messa in atto dei primi provvedimenti terapeu- 
tici. 

In ogni caso, prima di effettuare qualunque tipo di 

soccorso, sarà necessario realizzare un'adeguata va- 

lutazione del paziente (il cosiddetto triage). 

E impossibile dettare una lista completa ed esau- 
riente, che riassuma le priorità di intervento duran- 
te ogni tipo di emergenza; è possibile invece fornire 
uno schema generale riguardante l'approccio imme- 
diato a questo particolare paziente critico. 

In ordine di importanza, le priorità di trattamen- 
to sono: 

- controllo della pervietà delle vie aeree; 

- controllo delle emorragie; 

- valutazione e monitoraggio dello stato di coscien- 
za; 








PUNTEGGIO AIS DEFINIZIONE 

0 - Assenza di lesione 

1 - Lesione minima 

2 - Lesione modesta 

3 - Lesione severa (non in gra- 
do di provocare pericolo di 
vita) 

4 - Lesione severa (in grado di 
provocare pericolo di vita) 

5 - Lesione critica (scarse pro- 
babilità di sopravvivenza) 

6 - Lesione massimale (fatale o 


non trattabile con terapia) 





TABELLA 34-2 Abbreviated Injury Scale (AIS). 
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- trattamento delle ferite aperte; 
- immobilizzazione delle fratture. 


L'impiego di appositi punteggi (scores), in grado di 
valutare la gravità delle condizioni del paziente. 
permette di avere una guida diagnostica comune per 
tutti i sanitari, fornendo una classificazione precisa 
e univoca. Tra gli scores di maggiore diffusione, ri- 
cordiamo il Trauma Score (tab. 34-1) e PAIS (tab. 
34-2): essi consentono ai reparti di accettazione un 
inquadramento del paziente che precede il momen- 
to del ricovero e, una volta che questo sia avvenuto. 
una valutazione in termini evolutivi del processo 
patologico. 

Naturalmente, le procedure di trattamento cita- 
te per il soccorso extra-ospedaliero dovranno essere 
applicate anche dopo che il paziente sia stato accol- 
to in ambiente ospedaliero, soprattutto se la prima 
fase di recupero è stata eseguita da personale non 
specializzato. 


34-2-1 Controllo della pervietà 
delle vie aeree 


Origina dalle seguenti procedure operative: 


- esame della dinamica respiratoria; 

- esame del cavo orale; 

- rimozione dei corpi estranei in sede oro-faringea; 

- aspirazione dei secreti presenti nel cavo orale, in 
faringe e nelle prime vie respiratorie; 

- ventilazione artificiale (se necessaria). 


Le cause di insufficienza ventilatoria in corso di 
trauma sono estremamente numerose (tab. 34-3) e 
richiedono, in ogni caso, un intervento precoce, in- 
dipendentemente dal movente eziologico. 

Per un’analisi completa delle metodiche citate, si 
rimanda al paragrafo 28-6. 


34-2-2 Controllo delle emorragie 


Nei traumatizzati, le emorragie possono essere 
esterne, quindi visibili e valutabili, oppure interne, 
per cui la loro presenza si evidenzierà soltanto attra- 
verso la comparsa di segni clinici indiretti (quali, ad 
esempio, l’ipotensione arteriosa, la tachicardia, la 
polipnea), che possono però essere comuni anche ad 
altri quadri patologici. 

In termini terapeutici, l’approccio ai quadri 
emorragici prevede: 


- impiego di cateteri venosi di grande calibro; 

- impiego di espansori della volemia (soprattutto 
cristalloidi o plasma expanders); 

- controllo delle grandi emorragie esterne. 
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34. IL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 





Inalazione 
Ostruzione da corpo estraneo 


Ostruzione da tessuto molle (ad esempio lingua) 

e Prolasso determinato da un rilassamento secondario 
a perdita di coscienza 

e Prolasso determinato da frattura mandibolare o le- 
sione maxillo-facciale 

e Formazione di edema o ematoma dei tessuti molli 


Lesione polmonare 

e Emotorace 

e Pneumotorace 

e Emopneumotorace 

e Contusione polmonare 


Enfisema mediastinico 
Fratture costali 


Lembo mobile toracico 
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Frattura laringea 

Lesione laringo-tracheale 

Lacerazione tracheo-bronchiale 

Edema polmonare cardiogeno 

ARDS (di origine traumatica o neurologica) 
Ipoventilazione polmonare secondaria a: 

e Trauma cranico 

e Trauma cervicale 


e Ernia diaframmatica 
e Lesione della parete toracica 


Depressione dei centri respiratori dei SNC (da ipossia 
o farmaci) 

Elettrocuzione 

Lesione cardiaca 


Preesistenti alterazioni cardio-respiratorie 








TABELLA 34-3 Eziologia dell'insufficienza respiratoria nel paziente traumatizzato. 


Il posizionamento di una via di infusione venosa di 
buon calibro (14-16 gauge) è sempre fondamentale 
nel trattamento delle emorragie: la manovra deve 
essere effettuata precocemente, per evitare che l’ag- 
gravarsi di un quadro di shock ipovolemico, accom- 


pagnato da vasocostrizione periferica, la renda diffi- 
coltosa o impossibile. 

L’infusione di soluzioni cristalloidi o plasma 
expanders (Emagel®, destrano) realizza un iniziale 
recupero dei quadri ipovolemici e permette di gua- 





FIGURA 34-3 Impiego della tuta MAST (military anti-shock trousers). 


A) Il paziente viene posto sulla tuta, distesa al di sopra del terreno. 
B) La tuta avvolge dapprima un solo arto inferiore. 

C) Successivamente, entrambi gli arti inferiori sono avvolti dalla tuta. 
D) Al termine, si avvolge con la tuta anche la regione addominale. 
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dagnare tempo prezioso in sede extra-ospedaliera, 
consentendo al paziente di giungere in ambiente 
idoneo in condizioni emodinamiche sufficienti o 
stabili. 

Il controllo delle emorragie esterne deve essere 
eseguito in tempi brevi, soprattutto quando sono 
coinvolti grossi vasi arteriosi. Le tecniche utilizzabi- 
li sono in sostanza due: il clampaggio del vaso o la 
sua compressione. 

Se la tecnica di clampaggio di un vaso arterioso 
richiede una certa esperienza, la metodica compres- 
siva è alla portata di tutti. La compressione può 
essere manuale o meccanica: quella manuale viene 
eseguita in prossimità della lesione o all emergenza 
dei principali tronchi arteriosi, quella meccanica ve- 
de l’impiego di tourniquet in gomma o a pressione. 
L’uso di questi ultimi è da preferirsi, poichè risulta- 
no meno traumatizzanti di quelli in gomma, grazie 
ad una maggiore superficie di contatto. 

Le emorragie venose sono di più facile controllo, 
richiedendo la semplice compressione. 

In caso di shock ipovolemico può essere impiega- 
ta la tuta MAST (fig. 34-3) pneumatica, che ricopre 
le gambe e l'addome. Il suo gonfiaggio riduce l’irro- 
razione della metà inferiore del corpo, ottenendo 
così un aumento della volemia nella parte superiore, 
con secondario incremento della pressione venosa 
centrale, della portata cardiaca, della pressione arte- 
riosa. 

L’impiego di tale tuta è controindicato in caso di: 


- edema polmonare; 
- alterazioni della funzionalità miocardica. 


Inoltre essa dovrà essere usata con molta cautela in 
presenza di: 


A 





ESPIRAZIONE 
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- emorragia intratoracica; 
- rottura del diaframma; 
- gravi lesioni del sistema nervoso centrale. 


Si deve inoltre ricordare che la compressione può 
essere causa di lesioni ischemiche agli arti inferiori. 


34-2-3 Valutazione e monitoraggio 
dello stato di coscienza 


I sistemi di valutazione e monitoraggio del livello di 
coscienza sono numerosi, ma di certo il modello di 
score più utilizzato risulta essere il Glasgow Coma 
Scale (GCS), che presenta il vantaggio di fornire una 
valutazione immediata delle reali condizioni del pa- 
ziente e permette un’analisi qualitativa e quantitati- 
va della loro evoluzione (tab. 32-1). Infatti, il pa- 
ziente politraumatizzato è, di per sé, un soggetto le 
cui condizioni presentano una evoluzione clinica 
continua: di qui, la necessità di studiarle, facendo 
riferimento a un punto di partenza ben preciso, in- 
dipendente dal movente eziologico e dagli operatori 
che lo rilevano. 


34-2-4 Trattamento delle ferite aperte 


AI di là di quanto già detto, in tema di trattamento 
dei quadri emorragici, si può affermare che le ferite 
aperte sono in prima istanza ricoperte con medica- 
zioni sterili, in attesa di una più specifica terapia 
ospedaliera. Esistono in commercio set di medica- 
zioni che consentono di eseguire tali manovre in 
tempi abbastanza contenuti. Altre ferite richiedono 
invece, già in sede extra-ospedaliera, un trattamen- 
to immediato. 
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INSPIRAZIONE 


FIGURA 34-4 Medicazione di ferita penetrante del torace. 

Si confeziona una medicazione sulla ferita impiegando un telino trasparente, bloccato 
con cerotto solo su tre lati. In tal modo, durante la fase espiratoria (A), l’aria intrappolata 
nel cavo pleurico può fuoriuscire liberamente, attraverso l'angolo della medicazione 
non bloccato. In fase inspiratoria (B), invece, l'adesione del telino alla ferita impedisce 


l'ingresso di aria nel cavo pleurico. 


DRIE 


può 
ori. 


34. IL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 


Esse sono: 


- ferite penetranti del torace, con continuità tra 
cavità toracica ed ambiente esterno; 

- ferite dell’addome con fuoriuscita di organi cavi; 

- ferite con permanenza in sede dell’oggetto vulne- 
rante; 

- amputazioni traumatiche di arti. 


Le ferite penetranti del torace sono particolarmente 
pericolose, poiché provocano un collasso completo 
del polmone sottostante. Esse richiedono un imme- 
diato trattamento, che di solito consiste nel coprire 
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tutta la ferita con una striscia di materiale plastico, 
fissato per 3/4 alla cute del paziente con un cerotto. 
In questo modo, si permette la fuoriuscita dell’aria 
in fase espiratoria (grazie alla presenza di un lato 
non fissato), ma non il suo ingresso in fase inspirato- 
ria (fig. 34-4). 

In caso di ferite penetranti dell'addome, con 
fuoriuscita di visceri, è necessario soprattutto rico- 
prire la zona con materiale plastico, in modo da 
ridurre l’essudazione e la perdita di calore e preveni- 
re il rischio di infezioni (fig. 34-5). 

Nelle ferite penetranti con permanenza in sede 





FIGURA 34-5 Nel trattamento di una ferita penetrante dell'addome con fuoriuscita 

di visceri (A), si dovrà dapprima eliminare, tagliandoli, gli indumenti che si trovano attorno 
alla lesione (B), quindi applicare una prima medicazione (C), al fine di prevenire le perdite 
di calore e i fenomeni essudativi. Prima di confezionare la medicazione occlusiva 
superficiale (D), si potrà porre sull'area di lesione un telino sterile imbevuto di soluzione 
salina. 
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FIGURA 34-6 Nelle ferite penetranti, con permanenza in sede dell'oggetto vulnerante, TAB 
quest'ultimo non deve essere rimosso, ma stabilizzato nella sede di lesione. Intorno T 
al corpo vulnerante, si confeziona una medicazione (A), resa consistente con una ampia . 
fasciatura (B). Durante il trasporto, il paziente non dovrà giacere sul lato colpito dall'oggetto 
vulnerante e quest’ultimo, ovviamente, non dovrà essere toccato in alcun modo. 34. 





dell’oggetto vulnerante, quest’ultimo non deve mai 
essere rimosso, ma stabilizzato nella sede di ingresso 
(che verrà ricoperta dalla medicazione). Soltanto in 
sede operatoria si procederà alla asportazione del- 
l'oggetto vulnerante (fig. 34-6). 

Se un arto ha subito un’amputazione traumatica, 
la parte amputata dovrà essere lavata, avvolta in 
telini sterili e introdotta in un recipiente contenente 
ghiaccio, facendo attenzione che quest’ultimo non 
sia a diretto contatto con l’arto. 





34-2-5 Immobilizzazione delle fratture 


Le fratture agli arti possono essere rapidamente sta- 
bilizzate con l’impiego di steccobende a depressio- 
ne. Particolare attenzione deve essere posta nel trat- 
tamento delle fratture del rachide cervicale. Si può 
dire, infatti, che ogni traumatizzato deve essere con- 
siderato un potenziale traumatizzato vertebrale, fi- 





no a che una diagnosi complessiva non sia stata nu 
eseguita. Per questo motivo, è sempre opportuno exi 
ricorrere ad una immobilizzazione cervicale, con co. 
l'ausilio di opportuni collari (fig. 34-7). 5 
Le sedi di frattura rappresentano inoltre un ele- FIGURA 34-7 Collare rigido ampio, che consente av 
mento di estrema importanza nel determinismo dei un bloccaggio ottimale di testa, collo e mento lie: 
quadri di shock ipovolemico, potendo provocare del paziente. È dotato di aperturta anteriore per pa: 
perdite ematiche estremamente cospicue (tab. 34-4). eventuali controlli medici. tra 
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VOLUMI DI PERDITE EMATICHE POTENZIALI 
DA FRATTURE CHIUSE 





A. Fino a 500 mL: 
fratture dell’avambraccio (radio e/o ulna) 


B. Fino a 750 ml: 
frattura del gomito 
frattura della tibia 
frattura della caviglia 


C. Fino a 1000 mL: 
frattura dell'omero 
frattura del femore 


D. Fino a 1250 mL: 
frattura dell'anca 


E. Superiori a 1500 mL: 
frattura del bacino 





TABELLA 34-4 Perdite emorragiche da siti diversi 
di frattura. 


34-2-6 Aspetti emodinamici 


Qualunque sia l’eziologia dell'evento traumatico, il 
paziente politraumatizzato deve essere sempre con- 
siderato come affetto da un quadro di «shock poten- 
ziale», che potrà rendersi evidente in tempi diversi, 
a seconda dell’entità del quadro patologico. 

Aspetti clinici quali l’ipotensione, la tachicardia, 
la polipnea, il pallore cutaneo e delle mucose, la 
cianosi periferica, sono estremamente frequenti e 
originano, nella maggior parte dei casi, da una con- 
dizione ipovolemica, la cui gravità non è sempre 
quantificabile in modo immediato. 

Le stesse modificazioni del livello di coscienza 
sono una spia sensibile dell'evoluzione del quadro 
clinico: il paziente potrà inizialmente essere co- 
sciente, talora agitato o disorientato; se la noxa pa- 
togena si mantiene, le condizioni neurologiche po- 
tranno evolvere verso l’obnubilamento o il coma, e 
questi ultimi aspetti, in un soggetto non colpito da 
traumatismi cranici, saranno indicativi di uno 
shock non più potenziale, ma francamente concla- 
mato. 

Le cause di shock da politrauma possono essere 
numerose e richiedono, nella fase di trattamento 
extra-ospedaliero, un iniziale approccio diagnosti- 
co, che consenta di risalire alle loro cause (tab. 34- 
5). È evidente che una diagnosi più precisa potrà 
avvenire soltanto dopo il ricovero in ambito ospeda- 
liero, ma il trattamento dello shock, come si è in 
parte già detto, dovrà cominciare nella sede del 
trauma, e si fonderà sull’uso di espansori della vole- 
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sc; III 
Shock emorragico 

Perdite ematiche esterne 

Perdite ematiche occulte 

RCP inadeguata 

Edema tissutale massivo 

Lesione dei grossi vasi arteriosi 
Diagnosi 

Tachicardia 

Ipotensione 

Riduzione della PVC 

Ipotermia periferica 

Riduzione del livello di coscienza 

Ridotta diuresi oraria 


Tamponamento cardiaco 


Emopericardio 
Pneumopericardio 
Diagnosi 
Riduzione della portata cardiaca 
Tachicardia 
Ipotensione 
Aumento della PVC 
Ipotermia periferica 
Riduzione del livello di coscienza 
Riduzione ascoltatoria dei toni cardiaci 


Aumento della pressione intratoracica 


Pneumotorace ipertensivo 

Emotorace massivo 

Idrotorace massivo 

Chilotorace massivo 
Diagnosi 

Portata cardiaca inadeguata 

Tachicardia 

Ipotensione 

Aumento della PVC 

Ipotermia periferica 

Polipnea, dispnea 

Cianosi periferica 

Riduzione ascoltatoria del MV 


Shock cardiogeno 


Infarto miocardico acuto 
Contusione miocardica 
Lesione coronarica 
Lesione valvolare 

Diagnosi 
Riduzione della portata cardiaca 
Tachicardia o bradicardia 
Modificazioni ECGrafiche 
Ipotensione 
Aumento della PVC 
Ipotermia periferica 
Soffio cardiaco in caso di lesione valvolare 





TABELLA 34-5 Lo shock nel paziente traumatizzato: 
aspetti di diagnosi differenziale. 
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FIGURA 34-8 Modalità di posizionamento del paziente in shock. 


A) Posizione semi-seduta: da impiegare nei pazienti coscienti affetti da patologie 


di pertinenza soprattutto medica. 


B) Posizione supina: usata di frequente in caso di pazienti affetti da lesioni severe 
agli arti. Deve essere, in ogni modo, confortevole per il paziente. 

C) Posizione ad arti inferiori sollevati: rappresenta probabilmente il modo migliore 
di posizionare il paziente traumatizzato. Tale posizione non dovrà essere impiegata 
se sono presenti o si sospettano lesioni della colonna vertebrale, del capo, 
del torace o addominali o, ancora, in caso di fratture dell'anca o della pelvi. 


mia, cortisonici, alcalinizzanti, ossigenoterapia, o 
altro supporto della funzione ventilatoria. 

Non si deve infine dimenticare che sovente il 
politraumatizzato è, o tende a diventare, un pazien- 
te ipotermico, per cui dovrà essere sempre isolato 
termicamente dall’ambiente circostante con apposi- 
te coperte. Allo stesso modo, le soluzioni infusionali 
dovrebbero essere preriscaldate o, per lo meno, in- 
serite in apposite guaine termoisolanti. Il trasporto 
in sede ospedaliera nasce, nella pratica clinica, da 
una considerazione complessiva della situazione del 
politraumatizzato. Esso deve essere rapido e otti- 
male, rispettoso delle lesioni e dei problemi da esse 
derivanti (fig. 34-8). 


34-3 IL TRATTAMENTO 
INTRA-OSPEDALIERO 


L’arrivo del paziente traumatizzato in ospedale pre- 
vede una preparazione soprattutto organizzativa, 
che ne renda ottimale l’accoglimento. Questa condi- 
zione è fondamentale per ottenere dei buoni risulta- 
ti terapeutici. 


Il trattamento del politraumatizzato è soprattutto 
multidisciplinare: il centro di rianimazione, oppure 
il dipartimento di emergenza e urgenza (DEU), co- 
stituiscono la struttura centrale di coordinamento, 
alla quale afferiscono le informazioni diagnostiche, 
i presidi terapeutici e i vari specialisti destinati alla 
cura del paziente (tab. 34-6). 

L’ingresso del paziente prevede due modelli di 
assistenza fondamentali, diversi a seconda che egli 
abbia ricevuto o no in fase extra-ospedaliera una 
prima stabilizzazione delle funzioni vitali e una va- 
lutazione complessiva. 

Nel caso che il personale addetto al primo soc- 
corso abbia eseguito tutte le procedure tese a garan- 
tire una soddisfacente condizione emodinamica e 
respiratoria, l'accoglimento del paziente sarà segui- 
to da una rapida ulteriore valutazione (utilizzando 
gli stessi punteggi di cui si è detto) e, soprattutto, da 
una serie di procedure diagnostiche, invasive e non 
invasive, destinate a chiarire la localizzazione e l’en- 
tità delle lesioni. 

Se però il paziente viene trasferito direttamente 
dalla sede del trauma alla struttura ospedaliera, sen- 
za essere stato sottoposto a nessuna misura di stabi- 
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PRONTO SOCCORSO 


REPARTI DI DEGENZA SALA OPERATORIA 


Sta” 


RIANIMAZIONE 


a 


Laboratorio Centralizzato 
Centro Trasfusionale 
Servizio di Radiologia 


Consulenti: 
Cardiologo 
Chirurgo 
Nefrologo 
Neurologo 
Oculista 
Ortopedico 
Otorinolaringoiatra 


ALTRE STRUTTURE OSPEDALIERE 





TABELLA 34-6 Ruolo rianimatorio nella gestione dei 
politraumi. 


lizzazione delle condizioni vitali, egli dovrà dappri- 
ma essere soccorso in termini più generali, seguendo 
l'orientamento già descritto. Risulta evidente che, 
in tale condizione, le procedure diagnostiche saran- 
no eseguite successivamente. 

Il soccorso alle funzioni vitali, in ambito ospeda- 
liero, non può che fondarsi su un accurato monito- 
raggio del paziente, soprattutto per quanto concerne 
la situazione cardiocircolatoria e quella respiratoria. 

Il monitoraggio emodinamico prevederà anzi- 
tutto: 


- valutazione elettrocardiografica (ritmo e fre- 
quenza cardiaci, comparsa di eventuali aritmie); 

- studio della pressione arteriosa, valutata con me- 
todiche non invasive (sfigmomanometro, sonde 
Doppler) e, soprattutto, invasive (cannulazione 
arteriosa e monitoraggio continuo); 

- valutazione della pressione venosa centrale (at- 
traverso la cannulazione di una vena centrale); 

- studio completo della funzione meccanica del 
cuore con posizionamento di catetere di Swan- 
Ganz in arteria polmonare. 


Il monitoraggio respiratorio si fonda su metodiche 
estremamente semplici, in grado di studiare la ven- 
tilazione e, almeno parzialmente, la diffusione dei 
gas: 


- valutazione clinica della frequenza ventilatoria; 

- studio con spirometro del volume corrente e del 
volume ventilatorio per minuto; 

- ossimetria cutanea; 

- emogasanalisi arteriosa. 
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Dall'analisi di questi risultati, deriveranno gli orien- 
tamenti terapeutici in tema di trattamento dello 
shock (liquidi, plasma expanders, sangue o succeda- 
nei, cardiocinetici, antiaritmici) e di soccorso alla 
respirazione (ossigenoterapia, intubazione trachea- 
le, connessione a respiratore automatico). Sarà op- 
portuno posizionare precocemente: 


- catetere vescicale (per una valutazione della diure- 
si in termini qualitativi e quantitativi); 

- catetere per lavaggio peritoneale (a scopo di dia- 
gnosi di eventuali lesioni addominali). 


L’approccio diagnostico non può prescindere inoltre 
dal: 


- monitoraggio laboratoristico (esami di base, con 
particolare riguardo allo studio di ematocrito ed 
emoglobina, screening coagulativo); 

- monitoraggio radiologico (in fase iniziale, una ra- 
diografia standard del torace e un controllo della 
colonna cervicale appaiono indispensabili, riman- 
dando a più tardi indagini sulle eventuali sedi di 
frattura). 


Lo studio della funzione neurologica è, in condizioni 
di emergenza, essenzialmente clinico e mutuato at- 
traverso la valutazione del punteggio relativo al 
GCS. Se l’evento traumatico ha comunque interessa- 
to il cranio, oppure le condizioni di coscienza appaio- 
no in via di progressivo scadimento, sarà opportuno 
eseguire una tomografia computerizzata (TAC) del 
cranio, allo scopo di evidenziare quelle lesioni che 
possono richiedere un intervento chirurgico urgente. 

Il problema fondamentale che ci si pone sovente, 
in questa fase di assistenza, è di valutare se esiste la 
necessità di procedere rapidamente ad un approccio 
chirurgico. 

In alcuni casi, l’intervento è di modesta entità (ma 
può essere risolutivo per salvare la vita del paziente), 
e richiede procedure diagnostiche banali, potendo 
originare talora dalla semplice osservazione clinica (si 
pensi al posizionamento di un drenaggio toracico, a 
scopo di evacuazione di un pneumotorace o di un 
emotorace; in questo caso la diagnosi può fondarsi 
sulla semplice ascoltazione, confortata dal controllo 
radiologico del torace). 

Altre volte, la diagnosi è più complessa e nasce 
dalla valutazione clinica, dallo studio degli esami di 
laboratorio, da procedure diagnostiche invasive e 
non invasive, tra le quali si segnalano soprattutto gli 
studi ecografici, di facile realizzazione. La possibilità 
di eseguire una ecografia addominale in tempi brevi 
permette, ad esempio, di convalidare informazioni 
indirette, quali sono quelle fornite dal lavaggio peri- 
toneale. 
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L'esecuzione di queste procedure può determinare 
tempi di attesa di varia durata, che non devono 
essere considerati però momenti di «pausa terapeu- 
tica», ma piuttosto venire utilizzati per un ulteriore 
controllo delle condizioni cliniche del paziente, op- 
pure impiegati per portare a termine altre attività 
terapeutiche (posizionamento di vie venose, posi- 
zionamento di drenaggi, stabilizzazione delle frat- 
ture, ecc.). 

È altresì evidente, tuttavia, che nei casi in cui la 
lesione metta in immediato pericolo di vita il pa- 
ziente (ematoma extradurale, emoperitoneo da rot- 
tura di milza, lacerazioni bronchiali o diaframmati- 
che), l'intervento chirurgico dovrà essere eseguito 
senza alcun indugio, anche perchè le procedure di 
stabilizzazione delle funzioni vitali non sortirebbe- 
ro alcun esito positivo. 

La gestione primaria del paziente politraumatiz- 
zato non può prescindere da un atteggiamento ag- 
gressivo, in fase iniziale, sia in sede extra- sia intra- 
ospedaliera, in modo da condurlo in ambito riani- 
matorio od operatorio con una diagnosi completa e 
un programma terapeutico sufficientemente defini- 
to. Non è casuale che l'andamento del paziente de- 
rivi soprattutto da quanto accade in queste prime 
ore e, in termini negativi, dagli eventuali errori che 
si commettono nel suo management (tab. 34-7). 

Naturalmente, il trauma come «malattia» non 
termina qui, in senso temporale: se la sopravvivenza 
del paziente è determinata dalla qualità dei soccorsi 
immediati, il suo decorso è largamente influenzato 
da complicanze che in parte attengono all’evento 
traumatico e, in altra misura, derivano dall’ambien- 
te in cui il paziente si trova ricoverato. 

Tra le principali complicanze secondarie ad un 
politrauma, possiamo ricordare: 


- i quadri patologici a carico del sistema nervoso 
centrale o periferico e le loro sequele; 
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e e 

1. Non corretta valutazione delle effettive condizioni 
vitali del paziente. 

2. Ritardo nelle procedure chirurgiche, determinato 
da valutazioni diagnostiche non necessarie e, in 
ogni caso, non in grado di modificare le condizioni 
del paziente. 

3. Uso di procedure terapeutiche non perfettamente 
note allo staff operativo. 

4. Mancanza di emoderivati o di adeguate vie di infu- 
sione venosa. 

5. Non adeguato controllo della situazione ventilato- 
ria del paziente. 

6. Assenza di comunicazione tra i sanitari deputati al 
trattamento del paziente. 

7. Incompleto monitoraggio delle funzioni vitali, in 
sede operatoria o rianimatoria. 

8. Non adeguata vigilanza del paziente da parte del 


personale addetto in corso di trasferimento del pa- 
ziente. 





TABELLA 34-7 Errori più frequenti nel trattamento di 
un politraumatizzato. 


- i problemi di ordine muscolare o osteo-articolare. 
che derivano dal trauma in sé o dalle lesioni ner- 
vose; 

- l’insufficienza respiratoria che, pur di origine di- 
versa, può richiedere lunghi periodi di ventilazio- 
ne artificiale; 

- i fenomeni infettivi, che colpiscono soprattut- 
to l'apparato respiratorio o i focolai di frattura 
e che, talora, assumono l’andamento di franca 
sepsi; 

- l’embolia grassosa, tipica del quadro patologico. 


Nei decorsi di maggiore durata e complessità, il con- 
cetto di trauma perde quindi la sua individualità. 
per assumere quella, più generica, di patologia tipi- 
camente rianimatoria. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 





SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





Apnea. 

Dispnea. 

Tachipnea. 

Bradipnea. 

Fame d'aria. 

Tirage. 

Alitamento delle pinne 
nasali. 


Impegno dei muscoli ac- 
cessori. 


Cianosi. 
Rantoli. 
Sibili. 
Dolore. 
Agitazione. 


(vedi Piano di assistenza ti- 
po al paziente con insuffi- 
cienza respiratoria). 
Compromissione dei centri 
respiratori da trauma diret- 
to, ipertensione endocrani- 
ca, uso di farmaci. 

Le vie respiratorie sono 
ostruite per caduta della lin- 
gua, lesioni dirette o indiret- 
te delle prime vie aeree, pre- 
senza di corpi estranei, ri- 
gurgito, muco, sangue. 

La dinamica ventilatoria ri- 
sulta impedita per paralisi 
da trauma midollare, trauma 
aperto o chiuso del torace. 
Il trasporto di O; è insuffi- 
ciente. 

L'eliminazione di CO; è defi- 
citaria. 


Avere una respirazione 
normale e non difficol- 
tosa. 

Mantenere un conte- 
nuto di ossigeno ade- 
guato nel sangue. 


Non avere dolore. 


Assicurare la respirazione: 


rilevare e controllare frequenza re- 
spiratoria, dinamica ventilatoria, ti- 
po di respiro, colorito della cute; 
liberare le vie aeree; 

posizionare il paziente nella postu- 
ra più adeguata; 

praticare ossigenoterapia; 

assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico; 

assistere al posizionamento di dre- 
naggi toracici; 

assistere all'eventuale tracheoto- 
mia o cricotiroidotomia; 

eseguire fisioterapia respiratoria. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 
toria: 


rilevare i principali parametri emo- 
dinamici; 
attuare manovre rianimatorie. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 


rilevare i parametri vitali; 
prelevare campioni di sangue per 
esami. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


cannulare via venosa periferica; 
preparare e somministrare farmaci, 
sangue e derivati; 


- controllare la pervietà e il buon fun- 


zionamento dei drenaggi. 


Possedere una respirazione 
normale e non dolorosa. 


Avere un trasporto di O, 
adeguato. 


{cont.) 
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SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


PIANO DI ASSISTENZA 


RISULTATI ATTESI 





Ipotensione. 
Tachicardia. 

Bradicardia. 

Cute pallida, algida, ma- 
rezzata. 

Emorragia esterna. 
Oligo-anuria. 
Agitazione. 
Obnubilamento del sen- 
sorio. 

Stupore. 

Coma. 


Arresto cardiocircolato- 
rio. 


Alterazioni 
da: 


- shock ipovolemico (emor- 


emodinamiche 


ragia interna o esterna, 
ustioni); 

shock neurogeno (trauma 
cranio-encefalico, midol- 
lare); 

shock cardiogeno (tampo- 
namento cardiaco, contu- 
sione cardiaca, ferita di- 
retta). 


Stabilizzare la funzione 
cardiocircolatoria. 
Avere un'adeguata per- 
fusione cerebrale e uno 
stato di coscienza inte- 
gro. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 


toria: 


- rilevare i principali parametri emo- 


dinamici; 
- attuare manovre rianimatorie; 
- registrare ECG. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

rilevare i parametri vitali; 

controllare il sensorio; 

assistere all'introduzione di un 

CVC; 

introdurre catetere vescicale. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- cannulare via venosa periferica; 

- sorvegliare e mantenere il CVG; 

- preparare e somministrare farmaci, 
liquidi, plasma expanders, emode- 
rivati. 


Avere i parametri emodina- 
mici nella norma. 


Possedere uno stato di co- 
scienza integro. 





Deficit motori o sensoria- 
li. 

Agitazione. 
Obnubilamento. 
Stupore. 

Coma. 

Respiro patologico 
(Cheyne-Stokes, Biot, ap- 
neustico, atassico). 
Cianosi. 


Alterazioni del ritmo car- 
diaco. 


Turbe neuro-psichiche da: 
- trauma cranico (lesione 


diretta, edema cerebrale); 


- ipossia; 
- ipoperfusione 


cerebrale 
da shock ipovolemico, 
cardiogeno, neurogeno. 


Possedere motilità e 
sensibilità periferiche 
normali. 

Mantenere la perfusio- 
ne cerebrale nella nor- 
ma. 

Raggiungere una inte- 
grità dello stato di co- 
scienza. 


Assicurare la funzione respiratoria: 

- controllare la frequenza respirato- 
ria e il tipo di respiro; 

- eseguire esercizi di fisioterapia re- 
spiratoria. 

Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- rilevare i principali parametri emo- 
dinamici; 

- attuare eventuali manovre rianima- 
torie. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- monitorizzare la situazione neuro- 
logica (collaborare nell'esecuzione 
dell'esame neurologico, rilevare 
PAM, PIC, PPC, valutare lo stato di 
coscienza); 


Avere uno stato di coscienza 
integro. 

Possedere una perfusione 
cerebrale normale. 

Avere parametri emodina- 
mici e respiratori nella nor- 
ma. 

Conservare la regolare moti- 
lità e sensibilità periferica. 
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rilevare i parametri vitali; 

assistere ad esami radiologici e 
strumentali (TAC, Rx, RMN, arterio- 
grafia, EEG, potenziali evocati); 
eseguire esami ematochimici. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


preparare e somministrare farmaci. 


Sviluppare una corretta interazione 
nella comunicazione: 


utilizzare mezzi vari in sostituzione 
della comunicazione verbale; 
eseguire interventi mirati al mante- 
nimento dell'integrità fisica, psichi- 
ca e sociale; 

eseguire comunicazioni di soste- 
gno con i parenti; 

promuovere la comunicazione in- 
terpersonale. 


Assicurare il riposo e il sonno: 


prevenire e controllare i rumori; 
assicurare al paziente un ambiente 
confortevole. 





Ipotermia. Riduzione della temperatu- 
Cute fredda e marezzata. "a corporea da: 
Vasocostrizione periferi- ~- alterazione dei centri ter- 
ca. moregolatori; 
- diminuita perfusione peri- 
ferica; 


- perdita di calore (ustioni,- 


eviscerazione, annega- 
mento, freddo ambienta- 
le). 


Essere normotermico. Applicare le procedure terapeutiche: 


togliere indumenti; 

applicare mezzi fisici di riscalda- 
mento (borse di acqua calda, coper- 
te termiche, lampade radianti); 
riscaldare le infusioni (liquidi, emo- 
derivati); 

mantenere la temperatura ambien- 
tale a 25°C; 

proteggere l'eviscerato con teli ste- 
rili bagnati di soluzione fisiologica 
a 37 °C e coprirlo. 


Riportare la temperatura 


corporea nella norma. 





(cont.) 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 


OLVZZILVWNVULITOd IINIIZVd 1I ‘tE 


ca 
(ri 
- 


SEGNI E SINTOMI 


Alvo chiuso. 
Anuria. 
Ritenzione urinaria. 


PROBLEMI OBIETTIVI 


vedi Piano di assistenza tipo al paziente in coma. 





Calo ponderale. 
Cachessia. 

Diarrea. 

Cute e mucose secche. 


vedi Piano di assistenza tipo al paziente in coma. 





Negativismo. 
Ansia. 
Angoscia. 
Paura. 


Ansietà, instabilità emotiva Recuperare lo stato so- 


da: ciale. 

- stress; Sviluppare una valuta- 

- interventi curativi e ope- zione più positiva di sé. 
ratori; 


Avere maggiore tran- 


- esiti post-traumatici; quillità e sicurezza. 


- perdita della posizione so- 
ciale; 

- mancanza di 
zione; 

- mancanza di affetti; 


comunica- 


- mancanza di assistenza 
religiosa; 

- isolamento; 

- mancanza di riposo e son- 
no. 





PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 
peutico: 


- ridurre i rischi e i problemi dovuti 
all'isolamento. 


Assicurare il riposo e il sonno: 


- prevenire e controllare i rumori; 

- controllare la luminosità; 

- preparare e somministrare farmaci 
(sedativi). 


Sviluppare una corretta interazione 
nella comunicazione: 


- istruire il paziente ed i parenti; 

- utilizzare mezzi vari in sostituzione 
della comunicazione verbale; 

- eseguire interventi mirati al mante- 
nimento dell'integrità psichica e so- 
ciale; 

- guidare, indirizzare, sostituirsi par- 
zialmente o totalmente al paziente; 

- predisporre l'assistenza religiosa; 

- informare il paziente sulle cure a lui 
rivolte. 


è è a Anila 4 A CR PP PP ATA 


PIANO DI ASSISTENZA 


RISULTATI ATTESI 





Accettazione delle cure. 


Corretta interazione nella 
comunicazione. 


Recupero della integrità psi- 
chica e sociale. 


Riduzione dell'ansia. 





Tot 
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FATTORI CORRELATI AL PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE POLITRAUMATIZZATO 
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SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 


Febbre. 
Infiammazione locale nei 
punti di inserzione e/o 
introduzione di sonde e 
cateteri. 





Tosse. 


Espettorato muco-puru- 
lento. 


Ipofonesi. 


Ingombro tracheo-bron- 
chiale. 


vedi Piano di assistenza tipo al paziente in coma. 


Diarrea. 





Dolore. 

Rossore. 
Ulcerazione. 
Escara. 

Perdita di sostanza. 


vedi Piano di assistenza tipo al paziente in coma. 





Deficit motori. 

Ipertono muscolare. a d i 
vedi Piano di assistenza tipo zi i A 
Ipotono muscolare. = po al paziente In coma 


Ipotrofia muscolare 
da trauma scheletrico. 





Atteggiamento scheletri- 

co anomalo. vedi Piano di assistenza tipo al paziente in coma. 
Anchilosi delle articola- 

zioni. 
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CAPITOLO 35 


IL PAZIENTE IN TRATTAMENTO DIALITICO 


| Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le principali indicazioni alla dialisi; 


da 


dialisi peritoneale; 
dialisi extracorporea; 


. 
— 
M 





La dialisi è una tecnica che consente il riequilibrio 
della concentrazione di sostanze normalmente pre- 
senti nell’ organismo e l'eliminazione di vari prodot- 
ti tossici, sostituendo o incrementando la funzione 
renale. 

Durante numerose patologie acute infatti i reni 
possono avere subito lesioni, esaurendo la capacità 
di adempiere alle proprie funzioni: in tale circostan- 
za queste possono essere svolte, temporaneamente o 
permanentemente, in modo artificiale, tramite la 
dialisi. 

In altre situazioni può inoltre essere necessario 
accelerare leliminazione dall organismo di sostanze 
tossiche esogene (vedi capitolo 39), in modo da limi- 
tare i danni da esse provocati. In questo caso la 
dialisi incrementa una funzionalità renale, che pe- 
raltro può mantenersi entro limiti fisiologici. 

Nel paziente critico, le principali indicazioni al- 
l'utilizzo della tecnica dialitica sono: 


Insufficienza renale acuta (IRA) 

In tale patologia le indicazioni alla dialisi consistono 
nella presenza di segni clinico-laboratoristici di ure- 
mia, sovraccarico idrico severo, iperpotassiemia e 
acidosi metabolica. E accettato definitivamente il 
concetto di instaurare precocemente il trattamento 
dialitico, che va poi effettuato con frequenza, senza 
giungere mai a severe condizioni di intossicazione 
uremica. 


Intossicazione esogena da sostanze diffusibili 

La dialisi, condizionata dalla permeabilità del tossi- 
co attraverso la membrana dializzante, è praticabile 
nelle intossicazioni da barbiturici, salicilati, alcol 
etilico e metilico, amfetamine. 


indicazioni, i vantaggi e gli svantaggi della CAVH. 


e tecniche, l'assistenza e le complicanze relative a: 


Situazioni di ipercatabolismo 

(sepsi, ustioni, politraumi) 

La funzione renale può non essere in grado di elimi- 
nare l'elevata quantità di cataboliti e sostanze azo- 
tate. In tali condizioni l’utilizzo della dialisi permet- 
te una normalizzazione dell’azotemia, consentendo 
la somministrazione di apporti nutrizionali con ele- 
vate percentuali proteiche. 


La dialisi può essere peritoneale o extracorporea. 
Essa si basa sul concetto fondamentale di mettere il 
sangue del paziente, ricco di scorie da eliminare e di 
sostanze da riequilibrare, in contatto con una solu- 
zione a composizione nota. Il sangue e la soluzione 
sono separati da una membrana semipermeabile, na- 
turale, nel caso della dialisi peritoneale, o artificiale, 
nel caso della dialisi extracorporea: tale membrana 
ha la caratteristica di lasciare passare liberamente 
l’acqua e le sostanze a basso peso molecolare (cri- 
stalloidi), ma di impedire, o ritardare notevolmente, 
il passaggio di quelle a elevato peso molecolare. 
La soluzione dializzante è priva di quei composti 
(urea, creatinina, acido urico, spesse volte fosforo e 
potassio), che si vogliono eliminare completamente 
o parzialmente dal sangue; contiene invece altre so- 
stanze (sodio, cloro, calcio, magnesio, sistemi tam- 
pone) ad una concentrazione tale, da consentire il 
riequilibrio ematico fino a livelli desiderati. 


35-1 LA DIALISI PERITONEALE 


L’azione dialitica avviene sfruttando una membra- 
na semipermeabile naturale, quale il peritoneo, che 
è estremamente vascolarizzata. Inserendo quindi la 
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35. IL PAZIENTE IN TRATTAMENTO DIALITICO 


























FIGURA 35-1 La dialisi peritoneale: a) Letto 

a bilancia; b) Liquido dialitico; c) Contenitore 

di raccolta del liquido proveniente dal peritoneo; 
d) Deflussore; e) Catetere peritoneale. 


soluzione dializzante nella cavità peritoneale, essa 
verrà a contatto con la membrana peritoneale e, 
tramite questa, con il sangue dei capillari che irrora- 
no la membrana: si avrà così la dialisi peritoneale 
(fig. 35-1). Le indicazioni preferenziali al tratta- 
mento dialitico (peritoneale o extracorporeo) sono 
indicate nella tabella 35-1. 





DIALISI PERITONEALE 


Quando si teme l’eparinizzazione 

Quando si vogliono dializzare sostanze a peso 
molecolare medio 

Se esiste una difficoltà di accesso ai vasi 

Paziente emodinamicamente instabile 

Paziente non catabolico. 


DIALISI EXTRACORPOREA 


Interventi chirurgici addominali recenti 

Soluzione di continuo del diaframma 

Grave insufficienza respiratoria 

Gravidanza 

Affezioni addominali non diagnosticate 

Presenza di aderenze peritoneali, neoplasie 
peritoneali, peritonite saccata 

Paziente ipercatabolico 

Paziente non ipoteso ed emodinamicamente stabile. 


TABELLA 35-1 Indicazioni preferenziali 
al trattamento dialitico nell’IRA. 
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Il catetere peritoneale è costituito da materiale pla- 
stico e dotato di un mandrino metallico per l’inseri- 
mento nella cavità addominale. Con rigorose norme 
di asepsi, esso viene introdotto sulla linea mediana, 
al di sotto dell’ombelico, e fatto quindi avanzare, 
finché la punta raggiunge una delle fosse iliache. 

La composizione del liquido dialitico è simile a 
quella plasmatica, facilitando in tal modo la rimo- 
zione delle sostanze tossiche e lasciando immodifi- 
cate le concentrazioni dei costituenti normali o ri- 
portandole alla normalità, se alterate. Le soluzioni 
utilizzate possono essere isoosmotiche o iperosmoti- 
che: le prime contengono glucosio a una concentra- 
zione dell’1.5% (15 grammi/litro), mentre le secon- 
de, impiegate quando è necessario asportare acqua 
dall’organismo al fine di ridurre l’eccesso di liquidi 
e gli edemi, possiedono una maggiore concentrazio- 
ne di glucosio (ad esempio 4.25% con una osmolari- 
tà di 500 mOsm/L). 

La tecnica di dialisi peritoneale può essere di tipo 
intermittente o continuo. Col metodo intermitten- 
te, attraverso il catetere, si introducono di solito 2 
litri di soluzione in cavità peritoneale nel tempo di 
5-20 minuti, per gravità. Il liquido viene mantenuto 
per circa 30 minuti (da 10 a 60), poi viene drenato 
e quindi si inizia un nuovo ciclo. 

Nel tipo di dialisi continua, la soluzione viene 
lasciata in permanenza in addome, sostituendo i 2 
litri 4 volte al dì. Va continuata 24 ore su 24, fino 
alla ripresa della funzione renale. 

Le complicanze della dialisi peritoneale possono 
essere: 


1. Perforazione intestinale: è più frequente durante 
l’inserimento del catetere in cavità addominale. 

2. Emorragia: 

e dal punto di inserzione del catetere: può esse- 
re dovuta a lesione di un vaso della parete 
addominale; 

e dal lume del catetere: è da considerarsi più 
pericolosa in quanto può essere espressione di 
un danno di un viscere interno. 

3. Peritonite: accade quando le manovre di posizio- 
namento del catetere e di preparazione non sono 
condotte con strette norme di asepsi. Da qui 
risulta opportuno eseguire periodicamente, so- 
prattutto in caso di sospetto di infezione (febbre 
e leucocitosi neutrofila, torbidità del liquido dre- 
nato), esami colturali della soluzione in uscita 
dalla cavità peritoneale. 

4. Drenaggio incompleto: può dipendere da un fatto- 
re meccanico (ostruzione o inginocchiamento del 
catetere). Ne consegue l’opportunità di mante- 
nere un preciso bilancio delle entrate e delle usci- 
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te, valutando periodicamente l'addome del pa- 
ziente, per un possibile accumulo di liquidi. 
Molto utile può essere l’uso di un letto a bilan- 
cia, che, rilevando le variazioni del peso corpo- 
reo del paziente, valuta accuratamente anche il 
bilancio idrico. 

5. Iperglicemia: è determinata da un eccessivo as- 
sorbimento di glucosio contenuto nella soluzione 
dializzante. 

6. Idrotorace: è dovuto ad assorbimento del liquido 
in cavità pleurica; può portare ad atelettasia pol- 
monare da compressione e insufficienza respira- 
toria. 


35-2 LA DIALISI EXTRACORPOREA 


La più conosciuta è l’emodialisi. Con essa lo scam- 
bio tra sangue e soluzioni avviene al di fuori dell’or- 
ganismo, utilizzando una membrana semipermeabi- 
le artificiale (cellophan, cuprophan, eval, polimetil- 
meta-acrilato), inserita in un’apparecchiatura più 
complessa, detta unità dialitica, in cui il sangue del 
paziente ed il liquido vengono fatti circolare in sen- 
so contrario l’uno rispetto all’altro (fig. 35-2). 

A differenza dei pazienti con insufficienza rena- 
le cronica, in cui vengono eseguiti accessi vascolari 
costituiti da shunts o fistole artero-venose ottenuti 
chirurgicamente, nella dialisi del paziente critico 
viene spesso utilizzato un catetere a una o due vie, 
posizionato di frequente anche per via percutanea 
in una vena centrale. 
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IL PAZIENTE CON ALTRE PATOLOGIE RIANIMATORIE 


Il funzionamento della dialisi extracorporea è assi- 
curato da una pompa rotativa, che preleva una de- 
terminata quantità di sangue dal catetere intrava- 
scolare, favorendone il transito attraverso il dializ- 
zatore: dopo rimozione di eventuali bolle d’aria, 
una seconda pompa ne permette il ritorno intrava- 
scolare. 

Le due pompe operano alternativamente, al fine 
di prelevare e reimmettere in modo sincrono nel 
sistema venoso una piccola quantità di sangue. Esi- 
ste inoltre la possibilità di regolare il volume di san- 
gue prelevato e la velocità di prelievo e di reimmis- 
sione. 

Per evitare la coagulazione del sangue nel circui- 
to extracorporeo, è necessaria un'adeguata epariniz- 
zazione. 

Una modalità particolare di depurazione extra- 
corporea del sangue è l’emofiltrazione (HF). Essa 
consiste nel fare transitare il sangue attraverso una 
faccia della membrana artificiale caratterizzata da 
un'altissima permeabilità idraulica; sfruttando lele- 
vata pressione idrostatica ematica si effettua l’ultra- 
filtrazione del sangue. Dall'altro lato della membra- 
na non vi sarà nessuna soluzione dializzante (al con- 
trario di quanto avviene nell’emodialisi), ma vi si 
raccoglierà l’ultrafiltrato. Questo sarà di volume 
tanto maggiore, quanto più elevata è stata la pres- 
sione idrostatica esercitata. 

Le sostanze contenute in tale ultrafiltrato saran- 
no le stesse presenti nel plasma e alla medesima 
concentrazione, sempre che possiedano dimensioni 
tali da potere attraversare la membrana. 





FIGURA 35-2 Schema di circuito per emodialisi di emergenza: a) Catetere intravascolare; 
b) Pompa rotativa; d) Dializzatore; s) Sangue; m) Membrana semipermeabile; |) Liquido 


dialitico. 
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35. IL PAZIENTE IN TRATTAMENTO DIALITICO 


Per asportare quantità soddisfacenti di soluti tossi- 
ci, sarà necessario ottenere grandi volumi di ultrafil- 
trato, anche fino a 20-30 litri per seduta di emofil- 
trazione: ciò rende necessaria la reinfusione di una 
soluzione a composizione opportuna (rispecchiante 
lo ionogramma ematico) e in quantità corrisponden- 
te a quella dell’ultrafiltrato raccolto. 

Una forma di emofiltrazione che ha trovato larga 
diffusione nei centri di rianimazione e terapia inten- 
siva è l’emofiltrazione artero-venosa continua (CA- 
VH),(tab. 35-2, fig. 35-3). Il trattamento va effet- 
tuato in continuo, 24 ore su 24, e può durare anche 
per parecchi giorni. Lo scambio giornaliero si aggi- 
rerà intorno ai 12-15 litri, a seconda del volume 
corporeo del paziente, dei suoi parametri emodina- 
mici e dello stato catabolico. 





INDICAZIONI 


Uremia acuta e cronica, specie in reparti non nefrolo- 
gici, o in pazienti con grave instabilità cardiocircola- 
toria. 

Anasarca in soggetti resistenti ai diuretici. 

Pazienti oligurici in nutrizione parenterale totale. 


VANTAGGI 


Semplicità di esecuzione, senza bisogno di speciali 
attrezzature. 

Terapia continua nelle 24 h. 

Possibilità di somministrazione di grandi quantità di 
liquidi (parenterale ed enterale). 

Efficace in pazienti con instabilità cardiovascolare. 


SVANTAGGI 


Necessità di un controllo costante ed accurato del bi- 
lancio idrico. 

Impiego di abbondanti dosi di eparina. 

Insufficiente efficacia depurativa in pazienti ipercata- 
bolici. 


COMPLICANZE 


Riduzione dell’ultrafiltrazione per: 
e Diminuzione del flusso ematico 
e Coagulazione del circuito 

e Malposizionamento del filtro 

e Ipotensione del paziente. 


Coagulazione delle linee e/o del filtro da: 
e Inappropriata eparinizzazione. 


Perdite ematiche per: 

e Disconnessione del circuito 

e Rottura delle fibre del filtro, con colorazione ematica 
dell'ultrafiltrato. 


TABELLA 35-2 Emofiltrazione artero-venosa continua 
(CAVH). 
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Arteria Vena 


Filtro 








Prediluizione 
eparinizzazione 


Sacca di raccolta 
dell’ultrafiltrato 


FIGURA 35-3 Schema di funzionamento della CAVH. 


L'accesso vascolare si ottiene ponendo un catetere di 
adeguato calibro in un’arteria e un altro in una vena. 
I cateteri devono garantire un facile prelievo del 
sangue per rifornire il circuito extracorporeo e un 
facile rientro nel letto vascolare del sangue stesso 
dopo trattamento. Di solito si impiegano l’arteria 
femorale e la vena femorale o succlavia. 

Il sangue arterioso progredisce nel circuito grazie 
alla pressione arteriosa del paziente; lungo la linea 
arteriosa viene infusa una soluzione di eparina per 
rendere incoagulabile il sangue; a livello del filtro, 
che di solito è a piccola superficie (0.20 m°), il sangue 
è sottoposto al processo di ultrafiltrazione; tramite 
un'apposita sacca di deposito, che spesso è un comu- 
ne urinometro, l’ultrafiltrato viene raccolto e misu- 
rato. Nella linea venosa, o attraversg un altro accesso 
vascolare indipendente dalla CAVH, viene reinfusa 
la soluzione di sostituzione del liquido ultrafiltrato. 

La CAVH può avere un insufficiente effetto de- 
purativo se il paziente è ipoteso, ipercatabolico, o se 
il trattamento è stato instaurato quando i livelli di 
ritenzione azotata avevano già raggiunto valori mol- 
to elevati. Da qui la necessità di impiego di tale 
tecnica con valori di creatininemia oscillanti intorno 
a 4 mg/100 mL. 

Le complicanze delle metodiche di dialisi extra- 
corporea possono essere: 


1. Emorragia: a causa dell’ipocoagulazione prodotta 
dall’eparinizzazione del paziente. 

2. Embolia gassosa: per penetrazione di bolle d’aria 
nel circuito. 

3. Ipotensione: a causa di marcata ultrafiltrazione, o 
eccessivo prelievo di sangue ad ogni ciclo delle 
pompe, soprattutto in pazienti emodinamica- 
mente instabili. 

4. Emolisi: dovuta a microtraumatismi sui globuli 
rossi indotti dal circuito extracorporeo. 

5. Lesionipolmonari: siverificasoprattuttoundanno 
nei confronti della membrana alveolo-capillare. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO 
AL PAZIENTE CON INSUFFICIENZA RENALE CRONICA IN TRATTAMENTO SOSTITUTIVO 





SEGNI E SINTOMI 


Aritmie. 
Eccitabilità muscolare. 
Parestesie. 


Tachipnea. 

Dispnea. 

Impegno dei muscoli re- 
spiratori accessori. 


Alitamento delle pinne 
nasali. 


Fame d'aria. 


Postura seduta obbli- 
gata. 


Cianosi. 

Agitazione. 
Sudorazione. 

Rantoli, ronchi, sibili. 





PROBLEMI 
Ridotta eliminazione renale 
di potassio. 
Eccessiva assunzione ali- 


mentare di cibi ad alto con- 
tenuto di potassio. 


Eccesso di liquidi non elimi- 
nati a livello renale. 


Congestione polmonare. 
Difficoltà negli scambi respi- 
ratori. 


OBIETTIVI 


Non avere disturbi cau- 
sati dall'iperpotassie- 
mia. 


Avere una respirazione 
normale. 

Ristabilire un'adeguata 
ossigenazione. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, caratteristiche del pol- 
so, PA. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- effettuare prelievi ematici. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci (resine a 
scambio ionico, per os o per via ret- 
tale); 

- assistere alla seduta dialitica. 

Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informare il paziente sui rischi lega- 
ti all'iperpotassiemia; 

- educare il paziente a riconoscere i 
cibi ad alto contenuto di potassio. 


PIANO DI ASSISTENZA 





RISULTATI ATTESI 


Raggiungere una potassie- 
mia asintomatica. 





Correggere il regime alimen- 
tare. 





Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- educare il paziente a meglio gestire 
l'introito idrico con il regime ali- 
mentare. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- monitorizzare il peso corporeo (let- 
to a bilancia). 

Assicurare la respirazione: 

- eseguire O--terapia; 

- posizionare il paziente in una po- 
stura adeguata. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- eseguire salasso-terapia. 





Ripristinare una normale re- 
spirazione. 

Recuperare un'adeguata 
ossigenazione tissutale. 





897 


IIHOLVWINVIY 3IDOTOLVd 3U11WV NOD 3INIIZVd TI 





Pallore. 
Astenia. 
Anemia. 


Edema generalizzato più 
evidente nelle zone de- 
clivi. 

Urine torbide con note- 
vole sedimento (albumi- 
na). 

Cute sottile, squamosa, 
anelastica. 


Distrofie a capelli, peli, 
unghie. 


Oligo-anuria. 

Edemi. 

Vene giugulari turgide. 
Ipertensione arteriosa. 
Dispnea. 





La patologia uremica si ac- 

compagna ad uno stato ane- 

mico per: 

- ridotta produzione di eri- 
tropoietina; 

- diminuita sopravvivenza 
dei globuli rossi; 

- stato di emodiluizione; 

- maggiore facilità di san- 
guinamento. 


Alterata funzionalità glome- 
rulare con conseguente per- 
dita di albumina con le uri- 
ne. 

Riduzione della pressione 
colloido-osmotica plasmati- 
ca. 


Insufficiente eliminazione 
di liquidi da parte del rene. 


Ipervolemia. 
Scompenso cardiaco. 


Non avere disturbi le- 
gati ad una insufficien- 
te emoglobinemia. 


Avere una normale di- 
stribuzione dell’acqua 
nell'organismo. 
Possedere protidemia e 
albuminemia nella nor- 
ma. 


Eliminare l'eccesso di 
liquidi corporei. 

Avere una funzione 
cardiocircolatoria nella 
norma. 





Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informare sull'importanza di un 
adeguato apporto proteico e vitami- 
nico nella dieta. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- effettuare prelievi ematici, raccolta 
feci. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare farmaci; 

- ridurre al minimo le perdite emati- 
che durante la dialisi. 


Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 

zione: 

- assieme alla dietista formulare e 
presentare in forma appetibile una 
dieta personalizzata che consideri 
l'apporto proteico prescritto. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- effettuare esami ematochimici; 

- misurare e valutare edemi, peso 
corporeo, PA, bilancio idrico; 

- osservare periodicamente la cute e 
gli annessi cutanei. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- effettuare ultrafiltrazione e/o diali- 
si; 

- eseguire infusione di plasma e/o al- 
bumina. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- rilevare i parametri vitali; 
- valutare il bilancio idrico. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- collaborare per l'allestimento del- 
l'accesso dialitico; 

- mantenere e utilizzare corretta- 
mente l’accesso dialitico; 

- collaborare nell'effettuare la seduta 
dialitica. 





Ripristinare livelli accettabili 
di emoglobina. 


Avere un normale trasporto 
di ossigeno. 


Non avere edemi. 


Possedere una normale di- 
stribuzione dei liquidi cor- 
porei. 

Raggiungere il peso corpo- 
reo ideale. 


Ripristinare l'equilibrio idro- 
elettrolitico. 


Avere una normale funzio- 
nalità cardiocircolatoria. 


(cont.) 
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SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 


RISULTATI ATTESI 





Anoressia. 
Nausea. 
Vomito. 
Diarrea. 


L'apporto deficitario di ami- 
noacidi, calorie, vitamine 
provoca un catabolismo en- 
dogeno. 

L'insufficiente eliminazione 
di cataboliti tossici e lo stato 
di acidosi metabolica deter- 
minano squilibri gastro-en- 
terici. 


Non andare incontro al 
catabolismo endogeno. 
Eliminare i cataboliti 
tossici. 


Assicurare l'alimentazione e l’idrata- 

zione: 

- fornire un regime alimentare ade- 
guato e adattato ai gusti del pazien- 
te. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- monitorizzare peso corporeo e diu- 
resi; 

- effettuare il bilancio idrico. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- eseguire terapia antiemetica; 

- collaborare durante la seduta diali- 
tica. 


Possedere una funzione ga- 
stro-enterica normale. 


Riportare azotemia e creati- 
ninemia a valori normali. 





Iperfosforemia. 
Ipocalcemia. 
Dolori ossei. 
Rarefazioni ossee. 


Fratture ossee sponta- 
nee. 


Ridotta eliminazione di fo- 
sforo a livello renale. 
Diminuita trasformazione a 
livello renale della vitamina 
D in forma attiva. 


L'iperfosforemia stimola la 
produzione di paratormone 
con conseguente rimozione 
ossea di. calcio. 

Apporto alimentare non cor- 
retto. 


Avere calcemia e fosfo- 


remia nella norma. 
Evitare l’osteodistrofia 


uremica. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informare sul contenuto di calcio e 
fosforo degli alimenti. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare correttamente la te- 
rapia chelante; 

- utilizzare tecniche dialitiche 
nee. 


ido- 


Avere la calcemia e la fosfo- 
remia ne!la norma. 
Possedere una discreta mi- 
neralizzazione ossea. 





Febbre. 


Flogosi dell'accesso diali- 
tico. 


Tosse. 

Pleurite. 
Pericardite. 

Epatite. 

Diarrea. 

Raccolte ascessuali. 


Rischio di infezioni da: 

- catetere peritoneale; 

- aghi e cateteri per la diali- 
si extracorporea; 

- contaminazione dei liqui- 
di di dialisi; 

- contaminazione del cir- 
cuito extracorporeo; 

- depressione immunitaria. 


Non avere febbre. 

Non avere infezioni sul- 
l’accesso dialitico. 
Possedere un efficiente 
sistema immunitario. 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 

peutico: 

- evitare le infezioni crociate; 

- rispettare le norme contumaciali; 

- adottare misure per impedire con- 
tagi a sé e agli altri. 

Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare precocemente i primi segni 
di flogosi ed eseguire medicazioni 
appropriate; 

- eseguire prelievi e colture. 


Ripristinare una normoter- 
mia. 

Non avere segni di infezio- 
ne e di infiammazione. 
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Riduzione dell’attenzio- 
ne e della capacità di 
concentrazione. 


Mutamenti dell'umore. 


Alterazioni dello stato di 
coscienza. 


Prurito diffuso. 
Formicolii. 

Parestesie. 

Sensazioni urenti agli arti 
inferiori. 

Crampi dolorosi. 


Incapacità a tenere ferme 
le gambe, soprattutto la 
notte. 


Squilibri idro-elettrolitici. 
Acidosi metabolica. 
Ritenzione di tossine uremi- 
che (cataboliti azotati). 


Encefalopatia (edema cere- 
brale, ischemia cerebrale, 
emorragie). 

Polineuropatie degli arti in- 
feriori e superiori. 


Equilibrio idro-elettroli- 
tico e acido-base nella 
norma. 

Azotemia e creatinine- 
mia nella norma. 


Non possedere altera- 


zioni dello stato di co- 
scienza. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- allestire e gestire il circuito dialitico 
con tecnica asettica; 

- somministrare correttamente la te- 
rapia antibiotica. 

Assicurare l'igiene e il comfort: 

- assicurare l'igiene personale nel pa- 
ziente non autosufficiente. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- educare il paziente ad uno stretto 
controllo del regime alimentare. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 
- effettuare prelievi ematochimici; 
- valutare lo stato di coscienza. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- impostare una seduta dialitica cor- 
retta; 

- utilizzare appropriatamente l'ac- 
cesso vascolare; 

- eseguire correttamente gli scambi 
peritoneali; 

- somministrare la terapia sintomati- 
ca (anti-istaminici) e/o terapia seda- 
tiva serale. 


Possedere un sensorio luci- 
do. 


Recuperare un accettabile 
ritmo sonno-veglia. 


Non avere prurito. 





Sconforto. 
Ansia. 

Paura. 
Depressione. 
Insofferenza. 
Agitazione. 


Ansietà da: 

- incertezza sull'evoluzione 
della malattia; 

- dipendenza dalla dialisi; 

- perdita del ruolo familiare 
e sociale. 


Recuperare l’autosti- 
ma. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- fornire adeguate conoscenze al pa- 
ziente prima di sottoporlo a prelie- 
vi, terapie, accertamenti diagnosti- 
ci, dialisi; 

- promuovere un rapporto con il pa- 
ziente che gli consenta di esternare 
dubbi, timori, incertezze. 


Accettare i trattamenti e le 
cure. 

Recuperare l'integrità psico- 
sociale. 

Avere un appoggio da parte 
dei familiari. 
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CAPITOLO 36 


IL PAZIENTE USTIONATO 


| Obiettivo 


| AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e la valutazione dell'estensione e della gravità delle ustioni; 
| e i problemi clinici, assistenziali, terapeutici e le complicanze nel paziente ustionato. 





Le ustioni provocano la distruzione della cute, che 
è coinvolta sia nella regolazione termica, sia nell’e- 
quilibrio idro-elettrolitico; non va poi dimenticata 
l'importante funzione di barriera contro l'invasione 
batterica svolta da questa struttura. 

Il trattamento dei pazienti più gravemente ustio- 
nati deve essere condotto nei reparti meno contami- 
nati, al fine di ridurre la possibilità di infezione 
delle lesioni cutanee. Il centro ustionati o, in sua 
assenza, i reparti di terapia intensiva e di rianima- 
zione, presentano la possibilità di allestire gli am- 
bienti più idonei: inoltre, accanto a tale presupposto 
ambientale, la competenza specifica del personale 
medico e infermieristico, abituato a trattare lemer- 
genza medica e chirurgica, migliora il tipo di cure 
iniziali e la prognosi di tali pazienti. 

In associazione ai problemi peculiari dell’ustio- 
nato, le lesioni acquisite nel medesimo accidente 
ustionante (incidente stradale, scoppio) devono tro- 
vare pronto e corretto trattamento; da ciò deriva la 
necessità di un approccio, a tale tipo di pazienti, 
organizzato e multidisciplinare (coinvolgente riani- 
matori, chirurghi, dermatologi, ortopedici, oculisti, 
ecc.). 

Considerando la malattia da ustione, l'approccio 
clinico-terapeutico iniziale è rivolto a: 


e valutare l’estensione e la gravità delle lesioni; 

e apportare un adeguato supporto infusionale e nutri- 
zionale; 

e compensare le funzioni vitali instabili. 


L'estensione dell’area ustionata può essere stimata 
con sufficiente esattezza usando, nell’adulto, la for- 
mula del «9» proposta da Wallace, con la quale la 


superficie corporea viene suddivisa in 11 parti, fa- 
cilmente delimitabili, ognuna con un valore del 9% 
(fig. 36-1). L'esame fisico deve anche mirare a stabi- 
lire il tipo di ustione, che viene classicamente distin- 
ta in tre gradi, a seconda della gravità e della profon- 
dità (fig. 36-2): 


1° grado - Eritema: è leso soltanto lo strato epi- 
dermico più superficiale, quello corneo. 

2° grado - Flittene: presenza di una vescicola 
rilevata a contenuto liquido o siero-ematico. Inte- 
ressa tutta l'epidermide e lo strato più superficiale 
del derma con conservazione dei follicoli piliferi e 
delle ghiandole sudoripare. 

3° grado - Escara necrotica: esiste una necrosi 

cutanea totale, con coagulazione e carbonizzazione: 
è presente spesso anche insensibilità dolorosa, do- 
vuta alla distruzione delle terminazioni nervose sen- 
sitive. 
Fra gli organi vitali vi può essere un interessamento 
delle vie respiratorie, dovuto all’inalazione di so- 
stanze irritanti (fumo, vapore, aria surriscaldata, 
prodotti di combustione). Le modificazioni patolo- 
giche predominanti interessano il tratto respiratorio 
più alto: si può rilevare infiammazione ed edema 
dell’epiglottide, delle corde vocali e del tratto ini- 
ziale della trachea. 

A volte il quadro respiratorio assume un rilievo 
drammatico, quando le lesioni tracheo-bronchiali, 
risultando particolarmente gravi, possono dare luo- 
go a vere e proprie inondazioni polmonari. 

Anche i tubuli renali possono essere sede di lesio- 
ne (necrosi tubulare con insufficienza renale acuta), 
sia per una drastica riduzione del flusso renale se- 
condaria all’ipovolemia, sia per la presenza di emo- 
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FIGURA 36-1 Regola di Wallace per valutare la percentuale di superficie corporea 


ustionata. 





FIGURA 36-2 Gradi di lesione cutanea nell’ustione 


A) Eritema. 
B) Flittene. 
C) Escara necrotica. 


globinuria, mioglobinuria e altri cataboliti prove- 
nienti dalle zone ustionate. La tabella 36-1 illustra 
le alterazioni fondamentali potenzialmente presenti 
nel paziente ustionato (fig. 36-3). 





Disidratazione 

Ipovolemia 

Oligo-anuria 

Acidosi metabolica 

Deplezione intracellulare di potassio, ma aumento 
della sua concentrazione plasmatica 

Ileo paralitico e distensione gastrica 

Aumentato rischio di infezioni 

Tendenza all’ipotermia 

Dolore nelle aree ustionate 

Possibilità di CID 

Possibile insufficienza respiratoria 

Possibile gastrite emorragica 





TABELLA 36-1 Principali alterazioni nel paziente 
ustionato. 


Oltre agli esami routinari, nel monitoraggio del pa- 
ziente ustionato assumono particolare importanza: 


1. Emocromo con Hct: il persistere di valori supe- 
riori a 45% è indicativo di emoconcentrazione 
non sufficientemente corretta. In base all’ema- 
tocrito è possibile valutare la perdita idrica del 
liquido extracellulare. 
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FIGURA 36-3 Aspetti patologici nel paziente ustionato. 


. Elettroliti (Na*, K+, CI, Ca**, Mgt +) e osmo- 
larità plasmatica: quest’ultima completa le indi- 
cazioni fornite dall’ematocrito per ciò che ri- 
guarda la possibile emoconcentrazione. Vanno 
valutati poi i valori dei singoli elettroliti; fra essi 
è frequente nell’ustionato la presenza di iperpo- 
tassiemia, dovuta alla distruzione cellulare e, se 
presente, all’insufficienza renale. 

. Emogasanalisi: è possibile riscontrare acidosi me- 
tabolica determinata da ipoperfusione tissutale, 
necrosi cellulare e insufficienza renale. Un peg- 
gioramento della ventilazione può portare ad 
una acidosi mista con ipercapnia e ipossiemia. 

. Quadro sieroproteico: le ustioni di II e III grado 
possono provocare una severa deplezione protei- 
ca con ipoalbuminemia e riduzione della pressio- 
ne oncotica. 

. Bilancio emocoagulativo: la riduzione delle pia- 
strine circolanti (< 100000/mm?), del fibrino- 
geno ( < 150 mg%), la positività del test di geli- 
ficazione con protamina o etanolo, l'aumento 
degli FDP circolanti, possono essere indicativi di 
una coagulazione intravascolare disseminata 
(CID) in atto. 

. Pressione Venosa Centrale (PVC): il suo manteni- 
mento intorno a valori medi, 5 - 8 cmH;0, ga- 
rantisce un adeguato volume ematico circolante. 
. Diuresi oraria: deve mantenersi superiore a 0.5 
-1 mL/kg/h; fornisce utili informazioni sulla te- 
rapia infusionale e, unita agli esami laboratoristi- 
ci di controllo della funzionalità renale (creatini- 
nemia, azotemia, clearance della creatinina), co- 


stituisce un'importante spia circa la comparsa di 
insufficienza renale acuta. 


La fase terapeutica va iniziata il più precocemente 
possibile; essa comprende: 


— Terapia infusionale: l'apporto parenterale di li- 


quidi deve coprire le perdite insensibili, che av- 
vengono attraverso la cute integra, le perdite 
assai elevate dalle aree ustionate, i fluidi seque- 
strati nelle aree lese e la quota idrica basale. 

A tale scopo sono state proposte varie formule, 
tra cui la più usata è quella di Parkland, che 
definisce il fabbisogno idrico delle prime 24 ore 
dal momento della ustione in: mL nelle 24 
ore = 4 mL » PC (kg). % superficie corporea 
ustionata. 

Metà di tale quantità deve essere infusa nelle 
prime 8 ore, mentre 1/4 del totale ogni 8 ore nel 
rimanente periodo. 

Le soluzioni di scelta sono elettrolitiche bilancia- 
te e glucosata. L’infusione di plasma, albumina o 
plasma expanders è indicata sulla base di specifi- 
ci deficit (ipoprotidemia, ipoalbuminemia), pe- 
raltro frequentemente presenti. 

La terapia infusionale va effettuata seguendo un 
attento monitoraggio volemico del paziente 
(pressione arteriosa, frequenza cardiaca, pressio- 
ne venosa centrale, diuresi) e un preciso bilancio 
dei liquidi. 

Apporto nutrizionale: l’ustione estesa determina 
un aumento del metabolismo dell’individuo, as- 
sociato a mobilizzazione delle riserve glucidiche, 


is 


36. IL PAZIENTE USTIONATO 


lipidiche e proteiche, incremento del consumo 
energetico e negativizzazione del bilancio azo- 
tato. 

Inizialmente l’aumento del fabbisogno calorico è 
dovuto alla perdita del mantello cutaneo, che 
gioca il ruolo di isolante termico, per cui l’orga- 
nismo, al fine di mantenere la temperatura cor- 
porea costante, aumenta considerevolmente il 
consumo energetico. 

In seguito anche durante il periodo riparativo, di 
ricostruzione tissutale, l’apporto nutrizionale 
deve continuare ad essere elevato. 

Il fabbisogno calorico giornaliero è quello basale 
(30 kcal/kg) a cui debbono essere aggiunte circa 
40 kcal ogni 1% di superficie corporea ustiona- 
ta; l'apporto proteico varia da 2 a 3 g/kg/die. 
In un primo tempo la nutrizione è quasi sempre 
somministrata per via parenterale; appena è pra- 
ticabile la via gastro-enterica (assenza di disten- 
sione gastrica, scomparsa di ileo paralitico) si 
può optare per la via enterale. 

Mantenimento di un'adeguata ventilazione: la pos- 
sibilità di lesioni di vario tipo e gravità a carico 
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delle vie respiratorie induce la presenza di diver- 
se soluzioni: da un flusso di O; umidificato, al- 
l’intubazione tracheale in respiro spontaneo, as- 
sistito o controllato, alla tracheotomia. 
Mantenimento di una adeguata diuresi: si ottiene 
mediante un corretto riempimento volemico, as- 
sociato eventualmente alla infusione di dopami- 
na a basso dosaggio (1-3 ug/kg/min) e all’uso di 
diuretici osmotici (mannitolo) o dell’ansa (furo- 
semide). 

La sedazione del dolore (analgesici minori e/o stu- 
pefacenti, tecniche loco-regionali), /a profilassi 
antiulcera (H;— inibitori come la ranitidina), Za 
profilassi anti-CID (calcieparina), antibiotica e an- 
titetanica completano la terapia farmacologica. 
Trattamento delle lesioni: presuppone il rispetto 
delle norme di asepsi più rigorose. Il paziente 
deve essere mantenuto in ambiente con elevato 
grado di umidità e di temperatura. Si basa su 
lavaggi di pulizia e antisettici frequenti e sulla 
rimozione di cenci necrotici e delle escare, che 
limitano la elasticità e la vascolarizzazione dei 
tessuti sani. 
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Pre piano Fattori di rischio Mancanza di misure di sicurezza in ambiente 
domestico e di lavoro; mancata educazione sulle norme anti-incen- 
dio; eventuali fughe di gas con scoppio; conservazione inadeguata 


di sostanze infiammabili. 


PIANO DI ASSISTENZA 


Fattori correlati Durata del contatto con l'agente ustionante; gra- 
do di calore; aree anatomiche interessate; profondità ed estensione 
delle lesioni; coesistenza di altre patologie; età del paziente. 





OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 





SEGNI E SINTOMI PROBLEMI 

Numerose zone di ustio- Sentire dolore. 

ne. Essere totalmente o parzial- 
Dolore. mente dipendente. 
Dispnea. Avvertire mancanza di sicu- 


rezza dovuta a: pericolo per 
la vita, cicatrici invalidanti, 
perdita dello stato sociale, li- 


Ansia. 
Perdita di coscienza. 


Tachicardia. mitazione degli affetti, non 
Ipotensione. conoscenza delle cure. 
Oliguria. 

Ipotermia. 


Non avere dolore. 


Conoscere il proprio 
stato di salute. 
Diminuire le compli- 
canze dell'ustione, sia 
per l'aspetto funziona- 
le, sia estetico. 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- informarsi sull'identità del paziente; 

- informarsi sul tipo di incidente su- 
bito (incidente domestico, sulla 
strada, infortunio sul lavoro); 

- informarsi sul tipo di agente ustio- 
nante: liquido, vapore, fiamma, 
caustici, elettricità; 

- usare vari mezzi in sostituzione del- 
la comunicazione verbale; 

- eseguire interventi finalizzati al 
mantenimento dell'equilibrio psi- 
chico e sociale. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- prelevare campioni di sangue per 
esami ematochimici; 

- introdurre catetere vescicale; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere all'introduzione del CVG; 

- eseguire urinocoltura, escreatocol- 
tura, colture di secrezioni nasali, fa- 
ringee, gastriche e delle zone ustio- 
nate; 

- valutare il bilancio idro-elettrolitico 
e volemico; 

- rilevare peso e altezza del paziente; 

- collaborare col medico nel valutare 
l'estensione della lesione tramite la 
«regola del 9»; 

- controllare lo stato di coscienza. 


RISULTATI ATTESI 


Il paziente riacquista par- 
zialmente o totalmente lo 
stato di benessere fisico e 
psichico. 
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Assicurare la respirazione: 


mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

aspirare le secrezioni; 

praticare O--terapia; 

assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 
toria: 


eseguire monitoraggio ECG; 
rilevare FC, caratteri del polso, PA, 
PVC. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


somministrare i farmaci prescritti; 
sorvegliare e mantenere il CVC; 
praticare medicazioni secondo pre- 
scrizione; 

preparare e somministrare la NPT e 
in seguito la NE. 


Assicurare un ambiente sicuro e tera- 
peutico: 


mantenere il microclima ideale (il- 
luminazione naturale, temperatura 
compresa tra 28-31 °C, umidità del 
50-70%) per conservare costante la 
temperatura corporea del paziente; 
prevenire la comparsa di infezioni 
ospedaliere. 





PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE USTIONATO 
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IL PAZIENTE CON ALTRE PATOLOGIE RIANIMATORIE 


PROTOCOLLO OPERATIVO PER MEDICAZIONE OCCLUSIVA 


Introduzione 


Lo scopo della medicazione occlusiva è di isolare la 


superficie ustionata dagli agenti esterni e favorirne 
la guarigione. 


Attribuzione delle funzioni 


Su indicazione medica gli infermieri (2) eseguono la 
medicazione (tab. 36-2). 





PROCEDURE 


Indossare cappello e maschera. 
Effettuare il lavaggio delle mani. 
Indossare camice e guanti sterili. 


MOTIVAZIONI 





Mantenere l’asepsi. 
Ridurre la contaminazione. 





Pulire la cute con soluzione antisettica, 
Eseguire l'escarectomia. 


Allontanare i tessuti necrotici e i residui 
medicamentosi. 





Controllare gli innesti auto ed eterologhi. 


Verificare, assieme al medico, la presenza 
di una riepitelizzazione delle lesioni. 





Coprire le ustioni con pomate antibiotiche 
o antisettiche. 
Utilizzare garza non adesiva. 


Eliminare la contaminazione esterna. 


Mantenere in sito la medicazione. 





Applicare garze sterili a strati con bendaggio 
semielastico. 


Favorire il movimento del paziente. 





TABELLA 36-2 Procedure e motivazioni in corso di medicazione occlusiva. 


L'indicazione della medicazione è data dal medico e 
viene eseguita autonomamente dal personale infer- 
mieristico. 


Obiettivo 


- Prevenire e ridurre la contaminazione batterica 
normalmente presente nelle ustioni. 

- Eliminare i tessuti necrotici per evitare il riassor- 
bimento delle tossine. 

- Causare il minor dolore possibile durante la medi- 
cazione, utilizzando presidi farmacologici su pre- 
scrizione medica. 

- Favorire l’attecchimento degli innesti autologhi. 

- Contribuire a una buona guarigione nel minor 
tempo possibile e senza sequele cicatriziali, favo- 
rendo la ripresa del tessuto epiteliale residuo. 


Materiale occorrente 


e Vassoio da medicazione. 
e Garze, fasce, teli, camici sterili. 
e Ferri chirurgici. 


Complicanze 


e Reazioni somatiche e psicologiche al dolore. 
e Infezioni. 
e Proliferazione abnorme del tessuto rigenerante. 


Avvertenze 


Informare il paziente dei tempi e dei modi nei quali 
verrà effettuata la medicazione; ogni paziente dovrà 
avere il proprio vassoio personale; eseguire tamponi 
faringei del personale addetto alla assistenza, per 
prevenire e controllare eventuali contaminazioni da 
germi patogeni. 


Cura del materiale 


Allontanamento del materiale usato; decontamina- 
zione dei ferri chirurgici, lavaggio ed asciugatura 
degli stessi; confezionamento del materiale da invia- 
re alla centrale di sterilizzazione. 


Valutazione 


Miglioramento dell’ustione; riduzione delle infezio- 
ni. 





CAPITOLO 37 


IL PAZIENTE ANNEGATO 


Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e le fasi dell’annegamento; 


e i problemi clinici, assistenziali, terapeutici e le complicanze nel paziente annegato 


in acqua dolce o in acqua salata. 


Per annegamento si intende un’asfissia acuta da 
inondazione bronco-alveolare, per prolungata per- 
manenza dell’infortunato in ambiente liquido, con 
conseguente ipossia e ipercapnia ingravescente, fino 
all'arresto cardiocircolatorio. L’annegamento con- 
segue a incidenti da immersione, a sincope, o a si- 
tuazioni accidentali. 

La dinamica di tale incidente sembra si svolga in 
quattro fasi di circa 1 minuto ciascuna: 


Apnea riflessa Il contatto dell’acqua con le prime 
vie aeree provoca uno spasmo della glottide, con 
conseguente apnea e bradicardia riflessa. 


Ripresa respiratoria Subentra un rilasciamento 
della glottide con comparsa di iperventilazione in- 
coordinata e inondazione bronco-alveolare. In que- 
sta fase si possono riscontrare: perdita di coscienza, 
convulsioni, tachiaritmie. 


Arresto respiratorio definitivo Si associa a ipoten- 
sione profonda e bradicardia. 


Arresto cardiaco Conclude drammaticamente tali 
incidenti, se non tempestivamente trattati. 


Da quanto esposto risulta evidente che l’evento più 
drammatico nella dinamica dell’annegamento è la- 
sfissia, legata ad una vera e propria occupazione 
fisica delle vie respiratorie da parte del liquido ina- 
lato durante l'immersione. L'evoluzione del quadro 
clinico è diversa, a seconda che si tratti di acqua di 
mare (salata) o di acqua dolce (fig. 37-1). 


37-1 ANNEGAMENTO IN MARE 


L’acqua salata, che raggiunge gli alveoli, contiene 
circa il 3.5% di NaCl e pertanto è ipertonica rispet- 


Acqua dolce 


A = Alveolo A = Alveolo 

= Capillare 
cg = Acqua salata 
= Trasudato 


C = Capillare © 
Ez = Acqua dolce 





Ipervolemia Ipovolemia 

î Het t? Hb 
|perprotidemia 
[persodiemia 


| Het | Hb 
Ipoprotidemia 
Iposodiemia 


LA 
Inspissatio 


Emodiluizione va 
| sanguinis 


Intossicazione da H-O Iperosmolarità plasmatica 
Edema polmonare emodinamico | 

Edema cerebrale 
Emolisi 
Iperpotassiemia 


Edema polmonare da richiamo 
di liquidi all'interno degli alveoli 





Effetti dell'acqua dolce Effetti dell’acqua salata 


(Ipe osmolare) {Iperosmola re) 





FIGURA 37-1 Effetti dell'inondamento degli alveoli 
polmonari da parte dell'acqua dolce e dell'acqua 
salata. 


to al plasma; ciò provoca una trasudazione di liquido 
dal plasma agli alveoli, mentre gli elettroliti si muo- 
vono in senso inverso, penetrando in circolo. Ne 
risulta, a livello polmonare, un edema imponente per 
ingombro alveolare, mentre a carico del sistema car- 
diocircolatorio si riscontra una ipovolemia con emo- 
concentrazione ed iperosmolarità plasmatica. 
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37-2 0ANNEGAMENTO IN ACQUA 
DOLCE 


A livello alveolare si verifica un rapido riassorbimen- 
to di acqua, ipotonica rispetto al plasma, con conse- 
guente aumento della massa circolante (ipervolemia) 
e sovraccarico ventricolare sinistro, cui si associa 
edema polmonare acuto, favorito anche dalla ipo- 
protidemia da emodiluizione. Si crea una vera e 
propria intossicazione da acqua, con edema cerebra- 
le ed emolisi spiccata, cui consegue iperpotassiemia. 


37-3 ASPETTI DI PROGNOSI 
E TERAPIA 


La prognosi, quasi sempre molto severa, è legata ad 
alcuni fattori, quali la durata della permanenza in 
acqua, la natura dell’acqua, la rapidità e l’efficacia 
della terapia. Quest'ultima deve essere effettuata il 
più precocemente possibile sul luogo stesso dell’inci- 
dente, tenendo presente la priorità della rianimazio- 
ne respiratoria e cardiocircolatoria, associata al ri- 
scaldamento del paziente. 

La rianimazione dell’annegato in ambiente spe- 
cializzato deve orientarsi, con un attento monitorag- 
gio metabolico e strumentale, a correggere alterazio- 
ni a carico di molti organi e apparati, come illustrano 
la tabella 37-1 e la figura 37-2. 


La terapia consiste in: 
a) Mantenimento degli scambi gassosi, mediante in- 
tubazione tracheale e assistenza respiratoria con 


Insufficienza 
cardiaca 


Edema 
cerebrale 


Edema 
polmonare 





gastrica 





Distensione 


IL PAZIENTE CON ALTRE PATOLOGIE RIANIMATORIE 





Edema polmonare 
Alterazioni cardiocircolatorie 
Ipotermia 

Distensione gastrica 

Anemia 

Squilibri idro-elettrolitici 
Squilibri metabolici 

Edema cerebrale 
Ipoprotidemia 





TABELLA 37-1 Patologia dell'annegamento. 


ventilazione a pressione positiva. La frequente 
presenza di ipossiemia induce, in un primo tem- 
po, a utilizzare un'elevata FiO, associata alla PE- 
EP. A questo trattamento è necessario unire una 
terapia farmacologica con broncodilatatori (ami- 
nofillina, B8;-agonisti, cortisonici), diuretici (fu- 
rosemide), e stimolanti la secrezione di surfactan- 
te (ambroxol). Quando la situazione polmonare 
appare migliorata, molto utile risulta essere la 
CPAP. 
b) Ottimizzazione emodinamica, che comprende la 
correzione della volemia con somministrazione 
mirata di liquidi, plasma expanders, plasma, al- 
bumina, sangue e l’uso di cardiocinetici (digitale, 
dopamina, dobutamina), in presenza di insuffi- 
cienza ventricolare sinistra. 
L’evacuazione dell’acqua contenuta nello stoma- 
co mediante sonda naso-gastrica, la prevenzione 
della necrosi tubulare acuta in presenza di emoli- 
si, la profilassi antibiotica e il trattamento degli 
squilibri idro-elettrolitico ed acido-base comple- 
tano la terapia. 


o 
_ 


Anemia 

Ipoprotidemia 

Acidosi,  PO;, ? PCO: 

Alterazioni 

idro-elettolitiche | 


Ipotermia 


_ \ = =- _ I 


Necrosi tubulare acuta 
Oliguria 


FIGURA 37-2 Aspetti patologici nel paziente annegato. 


37. IL 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE ANNEGATO 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE ANNEGATO 


Pre piano 





SEGNI E SINTOMI 





Arresto respiratorio. 
Arresto cardiaco. 
Perdita di coscienza. 


PROBLEMI 


Annegamento in acqua sala- 

ta: 

- asfissia acuta per edema 
polmonare conseguente 
all'ipertonicità dell'acqua; 

- emoconcentrazione per 
trasudazione di liquido 
dal plasma agli alveoli. 

Annegamento in acqua dol- 

ce: 

- asfissia acuta per sovrac- 
carico circolatorio e con- 
seguente edema polmo- 
nare; 

- emodiluizione da passag- 
gio di acqua in circolo. 


OBIETTIVI 


Possedere una ventila- 
zione e una perfusione 
polmonare adeguata. 
Avere un normale tra- 
sporto di ossigeno. 


Fattori di rischio  Immergersi in acqua dopo un pasto abbondante; rimanere in acqua per un periodo prolungato; non conoscere i limiti 
delle proprie capacità; sincope durante un bagno di pulizia; caduta accidentale in acqua di persona che non sa nuotare. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- prelevare campioni di sangue; 

- assistere ad esami strumentali e ra- 
diologici; ; 

- introdurre catetere vescicale; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere all'introduzione del CVC; 

- valutare il bilancio idro-elettroli- 
tico; 

- controllare lo stato di coscienza. 

Assicurare la respirazione: 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

- praticare O»-terapia; 

- assistere all’intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico; 

- rimuovere le secrezioni tracheo- 
bronchiali; 

- controllare la ventilazione meccani- 
ca. 

Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- assistere all'introduzione di un ca- 
tetere in arteria per la misurazione 
della PA cruenta; 

- rilevare FC, caratteristiche del pol- 
so, PA, PVC. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- sorvegliare e mantenere il CVG; 

- sorvegliare e mantenere il catetere 
arterioso. 


RISULTATI ATTESI 


Riprendere un respiro spon- 
taneo valido e sufficiente. 


Possedere un'adeguata ossi- 
genazione e perfusione pe- 
riferica. 

Non avere lesioni a carico 
del sistema nervoso centrale 
dovuti ad ipossia prolunga- 
ta. 
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CAPITOLO 38 


IL PAZIENTE FOLGORATO 





| Obiettivo 


Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


| è le conseguenze del passaggio della corrente elettrica attraverso il corpo umano; 


e i problemi rianimatori, assistenziali e le complicanze nel paziente folgorato. 


1 

Col termine di folgorazione si intende generalmen- 
te l'insieme degli accidenti di origine elettrica che 
si ripercuotono sull’individuo, esitando quasi sem- 
pre verso una prognosi infausta, in assenza di tratta- 
mento. Oltre ai fulmini, gli incidenti da corrente 
elettrica possono essere legati alla corrente ad uso 
industriale, ad uso domestico ed alla larga diffusio- 
ne dell’elettricità in campo medico, non solo come 
fonte di illuminazione, riscaldamento e come forza 
motrice di numerosissime apparecchiature, ma an- 
che come principio di utilizzo per monitoraggio, 
diagnosi e terapia di molti pazienti. 

Le conseguenze del passaggio di una corrente 
elettrica attraverso il corpo umano sono dovute: 


- alle caratteristiche della corrente: intensità, ten- 
sione, tipo (continua o alternata), durata di espo- 
sizione; 

- alle particolarità proprie del soggetto: resistenza 
elettrica, percorso della corrente, fase del ciclo 
cardiaco al momento del passaggio. 


L’intensità, la tensione (differenza di potenziale o 
voltaggio) e la resistenza elettrica sono termini lega- 
ti fra di loro dalla relazione espressa dalla legge di 
Ohm I = VJR, dove l’intensità di corrente (I) che 
attraversa un corpo è direttamente proporzionale 
alla tensione (V) ed inversamente proporzionale alla 
resistenza (R). In particolare possiamo ricordare: 


La intensità Con 1-2 mA compare formicolio; a 9 
mA si possono verificare contrazioni muscolari ca- 
paci di «incollare» l'individuo al conduttore, o di 
scagliarlo lontano, interrompendo così il passaggio 
della corrente, ma esponendolo a pericolosi traumi 
da caduta; una tale intensità può essere causa di 


arresto respiratorio da contrazione muscolare teta- 
nica. 80-100 mA possono provocare fibrillazione 
ventricolare se la corrente passa nella regione del 
cuore. Un’intensità superiore ai 2-3 A provoca, con 
minore frequenza, fibrillazione ventricolare, ma 
comporta inibizione delle strutture nervose situate 
lungo il percorso della corrente, con paralisi dei cen- 
tri bulbari e perdita della coscienza. 


La tensione (o voltaggio) Le abituali (220 e 380 
volt) sono quelle che provocano i maggiori incidenti. 


La resistenza E in funzione dello stato della cute, 
dei tessuti, dei vestiti, dell’ ambiente. 


Il percorso della corrente È essenziale nel creare le 
lesioni: i percorsi più pericolosi per le complicanze 
cardiache sono rappresentati da: testa + arti infe- 
riori, braccio + braccio, testa + arto superiore 
sinistro. Da un punto di vista clinico la folgorazione 
presenta aspetti immediati estremamente gravi, da 
mettere in pericolo la vita dei pazienti. Il soggetto 
può presentare (fig. 38-1): 


1. Insufficienza respiratoria: costituisce l'elemento 
essenziale più frequente nella folgorazione. Può 
essere conseguente a fibrillazione ventricolare 
(origine cardiaca), paralisi dei centri respiratori 
bulbo-pontini (origine neurologica), tetanizza- 
zione dei muscoli respiratori (origine muscolare). 

2. Arresto cardiaco: è determinato dalla fibrillazio- 
ne ventricolare. 

3. Perdita di coscienza: può essere la conseguenza 
dell’ipossia, ma spesso è dovuta anche all’azione 
diretta inibitrice della corrente elettrica sulle 
strutture del sistema nervoso centrale. 
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FIGURA 38.1 Aspetti patologici nel paziente folgorato. 


4. Ustioni: a differenza delle ustioni da calore, il 
passaggio della corrente elettrica si estende ad 
un’area maggiore di quanto non appaia a un pri- 
mo esame superficiale della cute; frequente è 
l'interessamento dei piani sottocutaneo e musco- 
lare. 


Se il paziente sopravvive, possono comparire alcune 
manifestazioni cliniche, che vanno sotto il nome di 
sindrome secondaria da folgorazione. Con tale ter- 
mine si intende comprendere una serie di alterazio- 
ni metaboliche (iperpotassiemia, acidosi), nervose e 
renali (necrosi tubulare acuta), che hanno molti 
aspetti in comune con la crush-syndrome dei soggetti 
politraumatizzati, o sottoposti a compressioni vio- 
lente. Tale quadro clinico raggiunge la massima in- 
tensità nel corso di alcune ore, per regredire, nei 
casi favorevoli, nello spazio di una settimana. 


Terapia 

La prima operazione da eseguire consiste nell’inter- 
rompere la corrente e, se non è possibile, nel tirare 
il paziente attraverso i vestiti (se asciutti), la cintura 
(se di cuoio) o con attrezzi isolanti (bastoni in legno, 
guanti). Poiché il folgorato è spesso contemporanea- 


mente un insufficiente respiratorio, un ustionato e 
un politraumatizzato, il trattamento da impostare 
deve essere globale, indirizzato nel supportare in 
brevissimo tempo tutte le funzioni vitali insuffi- 
cienti. 

Esso si snoda attraverso due fasi: la prima extra- 
ospedaliera, di emergenza, che, in caso di successo 
deve essere completata dalla seconda, ospedaliera, 
in reparto attrezzato. La tabella 38-1 illustra gli 
obiettivi terapeutici principali. 





Immediatamente: 
- terapia dell'insufficienza cardio-respiratoria e dello 
shock. 


Successivamente: 

- trattamento delle ustioni 

- trattamento delle aritmie 

- profilassi dell'insufficienza renale e delle turbe 
metaboliche 

- profilassi della CID 

- profilassi antibiotica e antitetanica. 





TABELLA 38-1 Obiettivi terapeutici principali 
nella rianimazione del folgorato 
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PIANO DI ASSISTENZA 








Pre piano Fattori di rischio Impianti elettrici non a norma; spine o prese difettose; uso di attrezzature elettriche malfunzionanti. 
SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 
Arresto respiratorio. Arresto cardio-respiratorio Possedere una ventila- Sviluppare una corretta interazione || paziente riacquista auto- 


Arresto cardiocircolato- 
rio. 


Perdita di coscienza. 
Ustioni. 

Ferite. 

Fratture. 


per fibrillazione ventricola- 

re. 

Perdita di coscienza per: 

- azione della corrente elet- 
trica sulle strutture nervo- 
se; 

- ipossia. 

Presenza di fratture da cadu- 

ta (vedi Piano di assistenza 

tipo al paziente politrauma- 
tizzato). 





zione e perfusione pol- 
monare adeguata. 


Avere un normale tra- 
sporto di ossigeno. 


Essere cosciente. 

Non avere dolore. 

Non sviluppare esiti da 
lesioni ossee. 

Avere un benessere 
psico-fisico. 


nella comunicazione: 

- ricercare informazioni da familiari o 
soccorritori sul luogo e sulle moda- 
lità dell'incidente; 

- raccogliere dati sull'assistenza e 
sulle terapie praticate prima dell’ar- 
rivo in ambiente ospedaliero; 

- rassicurare il paziente attraverso 
una interazione verbale. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- prelevare campioni di sangue; 

- assistere ad esami strumentali e ra- 
diografici; 

- introdurre catetere vescicale; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere all'introduzione di un 
CVG; 

- controllare il sensorio. 

Assicurare la respirazione: 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

- assistere all'intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico; 

- rimuovere 
bronchiali; 

- controllare la ventilazione mecca- 
nica. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, PA, PVC; 

- attuare le eventuali manovre riani- 
matorie. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci; 

- sorvegliare e mantenere il CVC; 

- eseguire medicazioni di eventuali 
ferite o ustioni. 


le secrezioni tracheo- 


nomia delle funzioni vitali. 
Il paziente non ha dolore. 


Il paziente ha accettato le 
eventuali cicatrici o esiti di 
lesioni ossee. 

Il paziente non ha danni 
neurologici. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE FOLGORATO 


Pre piano 


SEGNI E SINTOMI 


Arresto respiratorio. 


Arresto cardiocircolato- 
rio. 


Perdita di coscienza. 
Ustioni. 

Ferite. 

Fratture. 


PROBLEMI 


Arresto cardio-respiratorio 
per fibrillazione ventricola- 
re. 

Perdita di coscienza per: 

- azione della corrente elet- 
trica sulle strutture nervo- 
se; 

- ipossia. 

Presenza di fratture da cadu- 

ta (vedi Piano di assistenza 

tipo al paziente politrauma- 
tizzato). 


OBIETTIVI 


Possedere una ventila- 
zione e perfusione pol- 
monare adeguata. 


Avere un normale tra- 
sporto di ossigeno. 


Essere cosciente. 

Non avere dolore. 

Non sviluppare esiti da 
lesioni ossee. 

Avere un benessere 
psico-fisico. 

















PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- ricercare informazioni da familiari o 
soccorritori sul luogo e sulle moda- 
lità dell'incidente; 

- raccogliere dati sull'assistenza e 
sulle terapie praticate prima dell’ar- 
rivo in ambiente ospedaliero; 

- rassicurare il paziente attraverso 
una interazione verbale. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- prelevare campioni di sangue; 

- assistere ad esami strumentali e ra- 
diografici; 

- introdurre catetere vescicale; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC: 

- controllare il sensorio. 


Assicurare la respirazione: 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

- assistere all'intubazione tracheale e 
alla connessione al respiratore au- 
tomatico; 

- rimuovere 
bronchiali; 

- controllare la ventilazione mecca- 
nica. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, PA, PVC; 

- attuare le eventuali manovre riani- 
matorie. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare e somministrare farmaci; 

- sorvegliare e mantenere il CVC; 

- eseguire medicazioni di eventuali 
ferite o ustioni. 


le secrezioni tracheo- 


PIANO DI ASSISTENZA 


Fattori di rischio Impianti elettrici non a norma; spine o prese difettose; uso di attrezzature elettriche malfunzionanti. 


RISULTATI ATTESI 

Il paziente riacquista auto- 
nomia delle funzioni vitali. 
Il paziente non ha dolore. 
Il paziente ha accettato le 
eventuali cicatrici o esiti di 
lesioni ossee. 

Il paziente non ha danni 
neurologici. 
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CAPITOLO 39 


IL PAZIENTE INTOSSICATO 


Obiettivo 


| Al termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e la scala prioritaria di interventi da eseguire nei confronti di un paziente intossicato; 


e le indicazioni e le tecniche di esecuzione riguardo ai principali provvedimenti | 


specifici nell’eliminazione degli agenti tossici; | 
| e i quadri clinici e assistenziali delle principali intossicazioni. 


39-1 GENERALITÀ 


Le intossicazioni acute e gli avvelenamenti sono in 
progressivo aumento. Infatti il trattamento dei pa- 
zienti con tale patologia rappresenta fra il 5% e il 
30% dell’attività di un centro di rianimazione. 

Le cause sono molteplici in quanto un’enorme 
quantità di sostanze, potenzialmente tossiche, si 
trova in ambiente domestico, spesso a portata di 
mano dei bambini, come i medicinali e i prodotti 
per la casa (candeggine, insetticidi, detersivi). Altra 
sorgente di intossicazione è rappresentata dall’uso 
di sostanze chimiche in ambito agricolo e industria- 
le, per la mancanza, o l'inosservanza di misure pre- 
ventive o protettive in questi ambienti di lavoro. 

Inoltre vanno ricordati sia gli avvelenamenti vo- 
lontari a scopo suicida, sia la patologia iatrogena, 
rappresentata dall’uso incongruo e dall’abuso dei 
farmaci. 

Numerose sono le vie di penetrazione di un agen- 
te tossico, in quanto l’avvelenamento può avvenire 
per ingestione, per inalazione, per contaminazione 
della cute e/o delle mucose e per via parenterale. 

Molto importante è stata la creazione di centri 
antiveleni funzionanti 24 ore su 24, che assolvono al 
compito di fornire tutte le informazioni che ogni 
struttura, o un qualsiasi utente ha bisogno di sapere 
sulla tossicità dei vari tipi di prodotti, sugli indirizzi 
diagnostici nei casi dubbi, su specifici provvedimen- 
ti terapeutici. 

Di estrema rilevanza, ai fini terapeutici, è il rico- 
noscimento di situazioni fisiopatologiche e cliniche 
che minacciano la vita e/o che possono in seguito 
manifestarsi. Nel caso di intossicazione, luna e l’al- 
tra circostanza possono essere presenti. 


Di fronte ad un paziente intossicato, è necessario 
stabilire una scala di priorità di interventi: 


1. Valutazione obiettiva della funzione respirato- 
ria, cardiocircolatoria, neurologica, renale, ga- 
stro-enterica e delle manifestazioni cutanee e 
mucose. 

2. Applicazione dei provvedimenti terapeutici ri- 
volti ad assicurare e stabilizzare le funzioni vitali. 

3. Raccolta di informazioni sulle condizioni clini- 
che del paziente e riferimento delle stesse alla 
possibile azione di un tossico. Quest'ultimo pun- 
to comporta un’accurata anamnesi diretta o cir- 
costanziale. 

4. Adozione di misure specifiche immediate per 
prevenire o controllare l'evoluzione dell’intossi- 
cazione. 


39-2 PROVVEDIMENTI SPECIFICI 
NELLA ELIMINAZIONE 
DEGLI AGENTI TOSSICI 


I provvedimenti specifici per provocare la rimozione 
o la neutralizzazione della sostanza potenzialmente 
tossica e/o prevenire e trattare alcuni dei suoi effetti 
metabolici, consistono nelle più semplici misure del- 
l’emesi, della gastrolusi e della catarsi, che possono 
essere eseguite in maniera corretta in qualsiasi am- 
biente sanitario, e in misure più complesse, da impie- 
garsi in ambito ospedaliero o in centri specialistici, 
per facilitare l'eliminazione dell'agente tossico per 
via renale (diuresi forzata), o extra-renale (emodiali- 
si, dialisi peritoneale, exanguino-trasfusione, emo- 
perfusione, plasmaferesi). 
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39-2-1 Emesi 


Il vomito provocato è una misura utile ed efficace 
per svuotare lo stomaco, in alternativa o in prepara- 
zione alla gastrolusi. 


Tecnica 
Diverse sono le metodiche suggerite: 


a. Stimolazione meccanica del dorso della lingua e 
del faringe attraverso l'introduzione di un dito o 
di un abbassalingua. 

b. Somministrazione di acqua salata calda (1 cuc- 
chiaio di sale da cucina in circa 1 litro di acqua). 
La quantità di acqua da somministrare non deve 
essere superiore a 50 mL/10 kg di peso corporeo; 
volumi maggiori possono forzare il passaggio del 
tossico a livello intestinale. Tale procedimento 
può avere il rischio, soprattutto in età infantile, 
di provocare ipernatriemia; non bisogna supera- 
re con l’introduzione di NaCl i 2 g/kg nell’adulto 
e 1 g/kg nel bambino. 

c. Somministrazione orale di sciroppo di ipecacua- 
na, unitamente a una bevanda acquosa gradevole 
(100-200 mL). Il vomito seguirà a 10-20 minuti 
dall’ingestione dell’emetico. 

d. Iniezione intramuscolare di apomorfina. L’effet- 
to seguirà dopo 20-30 minuti. 


Indicazioni 

e Assunzione dell’agente tossico a stomaco pieno 
per pasto recente di cibi solidi. I frammenti di 
cibo ostruiscono facilmente la sonda della gastro- 
lusi, obbligando all'uso di materiali di grosso cali- 
bro, più traumatizzanti e inapplicabili nei bambi- 
ni. In tali casi è preferibile far eliminare la massa 
di cibo col vomito e procedere poi con l’introdu- 
zione di un sondino gastrico, per completare l’e- 
vacuazione, effettuare il lavaggio e l’eventuale 
somministrazione di antidoti. 

e Assunzione di tossici allo stato solido e poco solu- 
bili in acqua (esche rodenticide, tavolette di tar- 
micidi). 

e Mancanza di mezzi per la gastrolusi (case private, 
scuole, posti di lavoro) e necessità di guadagnare 
tempo, in attesa dell’arrivo in sede attrezzata. 


Controindicazioni 

e Pericolo di inalazione nelle vie aeree in presenza 
di depressione dei riflessi faringo-laringei e tussi- 
geni (pazienti comatosi). 

e Ingestione di sostanze caustiche o corrosive: il 
ritorno di tale materiale può aggravare le lesioni 
esofagee, faringee e orali, con pericolo di perfora- 
zioni viscerali e di edema della glottide. 


IL PAZIENTE CON ALTRE PATOLOGIE RIANIMATORIE 


e Ingestione di derivati del petrolio o di altri sol- 
venti non acquosi: l’aspirazione nelle vie aeree 
anche di qualche goccia può portare a gravi pato- 
logie broncopolmonari. 


39-2-2 Gastrolusi 


La maggior parte delle sostanze ingerite può essere 
rimossa con la lavanda gastrica; l’intervallo, entro il 
quale la gastrolusi è ritenuta utile, viene comune- 
mente indicato in 4-6 ore. Questo limite può essere 
ridotto nel caso di agenti tossici allo stato liquido e 
assunti a stomaco vuoto; per contro l’intervallo può 
essere prolungato da diverse circostanze, come l’in- 
gestione di sostanze tossiche allo stato solido (com- 
presse, confetti, capsule, pasta) in quantità massicce 
o dopo un pasto copioso. 

Da ricordare anche che lo stato di shock e/o di 
coma ritardano lo svuotamento gastrico e rallentano 
l'assorbimento. 

Per la tecnica di introduzione della sonda gastri- 
ca, si rimanda alla tabella 7-10 del capitolo 7. In 
questa sede è tuttavia necessario ricordare che la 
sonda, ben lubrificata con pomata contenente ane- 
stetico locale, oppure olio di vaselina, oppure spray 
al silicone, deve essere del maggiore calibro possibi- 
le. Esiste inoltre la possibilità di utilizzare sonde a 
due lumi. 

Prima di posizionare la sonda, tramite la narice, 
può essere di aiuto la somministrazione di gocce 
nasali con vasocostrittore, per ampliare il lume delle 
coane e ridurre il rischio di epistassi. 

Quando la sonda è stata correttamente posizio- 
nata, in attesa di introdurre il liquido di lavaggio, è 
buona norma aspirare quanto possibile del contenu- 
to gastrico; questo in un primo tempo va versato in 
un recipiente a fondo piatto, o su di un telino, ed 
esaminato per le sue caratteristiche di colore o odo- 
re (si possono ricavare utili indizi diagnostici) e per 
riconoscere eventuali frammenti solidi (confetti, 
ecc.). Il primo materiale raccolto deve essere conser- 
vato in un recipiente chiuso per eseguire esami chi- 
mico-tossicologici. 

La lavanda gastrica va effettuata con acqua di- 
stillata o soluzione fisiologica, impiegando volumi 
di 200 mL per volta negli adulti e 50-20 mL nei 
bambini. Tali valori non vanno superati, per non 
forzare il passaggio del contenuto gastrico attraver- 
so il piloro. Inoltre è sempre consigliato conteggiare 
la differenza fra liquido introdotto e liquido aspira- 
to, per evitare assorbimenti importanti di acqua ed 
elettroliti. 

AI liquido impiegato possono essere aggiunti ad- 
ditivi considerati antidoti aspecifici (carbone atti- 
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vo, albume di uovo, latte, amido o farina di frumen- 
to), oppure l'antidoto specifico, nel caso si conosca 
il tipo di intossicazione. 

La gastrolusi dovrebbe essere eseguita soltanto 
se il paziente è in possesso di validi riflessi faringo- 
laringei e tussigeni. In caso di depressione di questi, 
o di coma è necessario fare precedere la manovra da 
un’intubazione tracheale. 


39-2-3 Catarsi 


Lo scopo di questo trattamento è quello di provoca- 
re l'eliminazione di sostanze tossiche per via enteri- 
ca, provocando un aumento della peristalsi. 


Tecnica 
Consiste nella somministrazione dei seguenti far- 
maci: 


e Solfato di sodio o di magnesio (30 g in 200-300 
mL di acqua nell’adulto). 

e Olio minerale o di vaselina (2-3 mL per kg di peso 
corporeo). 

e Mannitolo al 20% (1 mL per kg di peso ripetuto 
anche per più giorni). 

È indicata nell’ingestione di prodotti a lento assor- 

bimento o in caso di presenza di tossici nelle secre- 

zioni gastro-enteriche. 
Le controindicazioni principali sono: 


e L’ingestione di sostanze fortemente irritanti o 
corrosive, col pericolo di aumentare il rischio di 
lesioni e perforazioni. 

e La presenza di squilibri idro-elettrolitici, per la 
possibilità di aggravare ulteriormente tale quadro. 


39-2-4 Diuresi forzata 


Scopo della diuresi forzata è quello di facilitare l’e- 
liminazione per via renale di sostanze tossiche, pre- 
senti nel sangue in forma libera, o legate parzialmen- 
te o reversibilmente con le proteine, o altri compo- 
nenti ematici. Si provoca una diuresi di circa 3-4 
mL/kg/h mediante l’infusione di liquidi (100-150 
mL/kg/24 h), integrata o meno con diuretici osmoti- 
ci (mannitolo, glicerolo), o dell’ansa (furosemide). 

La quantità di un agente tossico eliminata a livel- 
lo renale dipende anche dal pH urinario: negli avve- 
lenamenti con sostanze di natura acida (ad esempio, 
barbiturici e salicilati) è necessario provocare una 
diuresi forzata alcalina, infondendo anche bicarbo- 
nati e mantenendo un pH ematico compreso fra 
7.55 e 7.59 e urinario fra 8-9. Tali valori contribui- 
scono al mantenimento delle sostanze acide in for- 
ma ionizzata e quindi non riassorbibili dai tubuli 
renali. 
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La diuresi forzata è controindicata nelle insufficien- 
ze renali e quando è noto che il tossico nella sua 
forma attiva non viene eliminato per via renale. 


39-2-5 Emodialisi 


Deve essere eseguita, come le altre metodiche se- 
guenti, in centri specializzati per la complessità del- 
le manovre e della strumentazione. Presupposto as- 
soluto affinché tale trattamento sia efficace è che i 
metaboliti tossici siano dializzabili. La metodica è 
di assoluta efficacia, ma ha il limite di una breve 
durata (vedi capitolo 35). 


39-2-6 Dialisi peritoneale 


L'efficacia della dialisi peritoneale è inferiore all’e- 
modialisi, ma può essere eseguita per parecchi gior- 
ni. La sua applicazione richiede la conoscenza delle 
proprietà del tossico e di alcune premesse fisiopato- 
logiche: la superficie peritoneale non è una membra- 
na colloide inerte, ma una struttura cellulare che 
possiede proprietà di trasudazione selettiva. Il pas- 
saggio delle sostanze tossiche attraverso la membra- 
na peritoneale è influenzato da molte caratteristi- 
che, come il peso molecolare, il grado di ionizzazio- 
ne, il legame proteico, la liposolubilità, il pH (vedi 
capitolo 35). 


39-2-7 Exanguino-trasfusione 


Consiste nella sostituzione del sangue del paziente 
con sangue omologo fresco. Il metodo raccomanda- 
to è quello isovolemico, cioè ottenuto con scambio 
di sangue a flusso continuo, senza variazioni della 
volemia. 

Questo procedimento può essere utile con avve- 
lenamenti da agenti tossici non eliminabili (fosforo 
particolarmente) per via renale, o non dializzabili. 
L'indicazione principale è data dalle intossicazioni 
con alterazioni gravi dell'emoglobina, soprattutto le 
metaemoglobinemie con tassi di metHb superiori al 
60%. 


39-2-8 Emoperfusione 


È basata sulla possibilità di depurare il sangue da 
sostanze tossiche, facendolo transitare attraverso 
un circuito extracorporeo, che include una colonna 
di materiale ad alto potere di assorbimento: carbone 
attivo, resina non ionica. 

Gli schemi seguenti prendono in considerazione 
i quadri clinici, i provvedimenti terapeutici e i piani 
di assistenza tipo delle principali intossicazioni. 


INTOSSICAZIONE DA MONOSSIDO DI CARBONIO (CO) 


PROVENIENZA 
DELL’AGENTE TOSSICO 


Ogni qualvolta si verifica 
combustione incompleta 
in un ambiente chiuso. 
La maggiore fonte è il gas 
di città. 





PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA MONOSS 


VIE DI PENETRAZIONE 
NELL'ORGANISMO 


Inalatoria. 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL’INTOSSICAZIONE 


II monossido di carbonio si 
combina con l'emoglobina, 
nei confronti della quale pos- 
siede un'’affinità 210 volte su- 
periore rispetto all’O2. 

Il legame Hb-CO inoltre spo- 
sta a sinistra la curva di disso- 
ciazione dell’Hb, rendendo 
più saldo il legame fra Hb e O2 
rimasto, determinando una 
difficile cessione di O, ai tes- 
suti e quindi ipossia tissutale. 


SINTOMATOLOGIA 


Aumenta progressivamente in 
gravità con l'incremento del- 
la% di CO: 

- 10% cefalea, astenia; 

- 20% nausea, vomito; 

30% tachiaritmia, ipotensio- 

ne, angor; 

40% dispnea, coma lieve; 

50% coma, insufficienza re- 

spiratoria; 

60% insufficienza cardiocir- 

colatoria; 

- 70% arresto cardiaco. 

Gli organi più danneggiati so- 

no: 

- il SNC: encefalopatia post- 
anossica; 

- il tessuto muscolare (anche 
miocardico):  rabdomiolisi, 
necrosi, infarto del miocar- 
dio. 


QUADRO CLINICO 


TERAPIA 


Intubazione tracheale e ven- 
tilazione meccanica in O2 
puro. 

Se possibile, ossigenotera- 
pia iperbarica. 
Exanguino-trasfusione. 
Ottimizzazione emodinami- 
ca. 

Trattamento dell'encefalo- 
patia post-anossica. 
Trattamento della necrosi 
tubulare acuta in caso di ne- 
crosi muscolare diffusa, evi- 
denziata attraverso la eleva- 
zione di SGOT, SGPT, LDH, 
CPK. 


IDO DI CARBONIO 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA MONOSSIDO DI CARBONIO 





SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI 

Ipossia tissutale. Insufficienza respiratoria Eliminare la carbossie- 
da alterato trasporto di ossi-  moglobina (Hb-CO). 
geno. Avere un trasporto di 


O; adeguato. 
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PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- raccogliere informazioni relative al- 
la fonte di inquinamento: gas di cit- 
tà, esalazioni di stufe a legna o car- 
bone, esalazioni di gas di scarico in 
ambienti chiusi; 

- verificare le motivazioni dell’inci- 
dente, se accidentale o a scopo sui- 
cida. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- preparare l'occorrente per esami 
ematochimici, emogasanalisi arte- 
riosa, dosaggio della carbossiemo- 
globina; 

- introdurre catetere vescicale; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere ad esami strumentali e ra- 
diologici; 

- assistere alla introduzione del CVC; 

- verificare lo stato di coscienza. 


Assicurare la respirazione: 

- somministrare ossigeno in percen- 
tuale elevata; 

- assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico; 

- controllare la ventilazione meccani- 
ca. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, caratteristiche del pol- 
so, PA, PVC; 

- controllare lo stato della cute del 
paziente. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- mantenere e sorvegliare il CVC; 

- seguire il paziente durante il tra- 
sporto verso la camera iperbarica. 


RISULTATI ATTESI 
Il paziente recupera le sue 
funzioni vitali. 


Il paziente non ha danni 
neurologici. 
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INTOSSICAZIONE DA OPPIACEI 


QUADRO CLINICO 





PROVENIENZA 
DELL’AGENTE TOSSICO 


Sovradosaggio terapeu- 
tico. 

Overdose da uso volut- 
tuario. 


VIE DI PENETRAZIONE 
NELL'ORGANISMO 


Prevalentemente parentera- 
le. 

Possibili anche: orale e ina- 
latoria. 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL'INTOSSICAZIONE 


Gli analgesici stupefacenti si 
legano a specifici recettori 
(mu, kappa, sigma), presenti a 
livello di molte aree del siste- 
ma nervoso (vedi paragrafi 8- 
1-3 e 10-2-1). 


SINTOMATOLOGIA 


Stato stuporoso, coma, ipoten- 
sione, insufficienza respirato- 
ria, miosi pupillare, edema pol- 
monare, ritenzione urinaria. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA OPPIACEI 


TERAPIA 


Antagonista specifico: na- 
loxone. 

La sua azione è più rapida di 
quella di molti oppiacei, con 
pericolo di recidiva del co- 
ma e della depressione re- 
spiratoria. 

Il naloxone può precipitare 
una sindrome di astinenza 
nei soggetti tossicodipen- 
denti. 

Intubazione tracheale e ven- 
tilazione meccanica. 
Cardiocinetici (digitale, do- 
butamina, dopamina) e diu- 
retici, se è presente edema 
polmonare (vedi capitolo 
30). 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA OPPIACEI 


Pre piano 


SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 


OBIETTIVI 





Agitazione psicomotoria. 
Sonnolenza. 

Stupore. 

Perdita di coscienza. 
Miosi puntiforme. 
Bradipnea ingravescen- 
te. 

Arresto respiratorio. 
Ritenzione urinaria. 


Coma per depressione del 
sistema nervoso centrale 
causata dalla sostanza tossi- 
ca (vedi Piano di assistenza 
tipo al paziente in coma). 


Mantenere le 
funzioni vitali. 


Fattori di rischio Instabilità psichica, stress prolungato, tossicodipendenza. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione nella 
comunicazione: 





informarsi attraverso il paziente stesso o 
chi lo accompagna, sulle modalità dell'in- 
tossicazione, sul tempo intercorso fra 
questa e il ricovero ospedaliero, sulla 
quantità assunta; 

eseguire comunicazioni individuali di so- 
stegno. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 


rilevare i parametri vitali; 

prelevare campioni di sangue per la deter- 
minazione urgente degli oppiacei ematici 
e per gli esami ematochimici basali; 
introdurre catetere vescicale; 

introdurre sonda naso-gastrica; 

assistere all'introduzione di un CVG; 
assistere ad indagini strumentali e radio- 
logiche; 

controllare lo stato di coscienza. 


Assicurare la respirazione: 


mantenere la pervietà delle vie aeree; 
rimuovere le secrezioni; 

eseguire O;-terapia; 

controllare la frequenza respiratoria e il 
tipo di respiro; 

assistere alla intubazione tracheale e alla 
connessione al respiratore automatico; 
controllare la ventilazione meccanica. 


Assicurare la funzione cardiocircolatoria: 


eseguire monitoraggio ECG; 
rilevare FC, caratteristiche del polso, PA, 
PVC; 


valutare l'ossigenazione e la perfusione” 


cutanea. 


Applicare le procedure terapeutiche: 


somministrare i farmaci prescritti; 
mantenere e controllare il CVC. 


RISULTATI ATTESI 

Il paziente recupera le fun- 
zioni vitali. 

Il paziente recupera il nor- 
male stato di coscienza. 


Il paziente ha una valida re- 
spirazione. 
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INTOSSICAZIONE DA BENZODIAZEPINE 


VIE DI PENETRAZIONE 
NELL'ORGANISMO 


Orale, parenterale. 


PROVENIENZA 
DELL’AGENTE TOSSICO 


Sovradosaggio terapeuti- 
co. 

Intossicazione accidenta- 
le (bambini) o a scopo su- 
icida. 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL'INTOSSICAZIONE 


Le benzodiazepine agiscono a 
tutti i livelli del sistema nervo- 
so centrale, prevalentemente 
per una inibizione presinapti- 
ca delle vie neuronali a sinap- 
si multiple. 

Sedi di azione prevalenti so- 
no: il sistema limbico, la so- 
stanza reticolare e la corteccia 
cerebrale (vedi paragrafo 10-2- 
3). 

Le benzodiazepine simulano 
gli effetti del gaba o acido 
gamma-aminobutirrico, un 
neuromediatore inibitore del 
SNC. 


SINTOMATOLOGIA 


Ipotonia muscolare, ariflessia 
osteotendinea molto marcate, 
coma non troppo profondo, pa- 
rametri cardio-respiratori poco 
depressi. 


QUADRO CLINICO 


TERAPIA 


Gastrolusi. 


Eventualmente carbone atti- 
vo e purgante salino. 
Antagonista specifico: flu- 
mazenil. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA BENZODIAZEPINE 





SEGNI E SINTOMI 


PROBLEMI 





Ipotonia muscolare. 
Sonnolenza. 





Ostruzione delle vie aeree 
da caduta della lingua, cau- 
sata dall'ipotono muscolare 
(vedi Piano di assistenza ti- 
po al paziente con insuffi- 
cienza respiratoria). 

Il paziente ha sonno. 

Il paziente non è in grado di 
muoversi (vedi Piano di assi- 
stenza tipo al paziente in co- 
ma). 


OBIETTIVI 


Mantenersi sveglio. 


Riprendere un adegua- 
to tono muscolare. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- raccogliere informazioni attraverso 
il paziente o i familiari; 

- eseguire una azione individuale di 
sostegno; 

- Operare un intervento mirato al 
mantenimento dell'integrità psichi- 
ca e sociale. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- introdurre catetere vescicale; 

- prelevare campioni di sangue per la 
determinazione urgente delle ben- 
zodiazepine ematiche e per gli esa- 
mi ematochimici basali; 

- prelevare campioni di urina; 

- controllare il sensorio. 


Assicurare la respirazione: 

- aspirare le secrezioni; 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

posizionare cannula oro-faringea di 
Guedel; 

praticare O--terapia. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, caratteristiche del pol- 
so, PA. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- eseguire gastrolusi; 

- somministrare carbone vegetale at- 
tivo e/o purgante salino; 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- controllare il bilancio idro-elettroli- 
tico e la diuresi oraria. 


RISULTATI ATTESI 


In seguito ai trattamenti te- 
rapeutici e assistenziali il pa- 
ziente recupera il suo nor- 
male stato di coscienza. 


Il paziente riacquista un 
normale tono muscolare. 
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INTOSSICAZIONE DA ANTIDEPRESSIVI TRICICLICI 


PROVENIENZA 


VIE DI PENETRAZIONE 
DELL'AGENTE TOSSICO NELL'ORGANISMO 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL'INTOSSICAZIONE 


SINTOMATOLOGIA 


QUADRO CLINICO 


TERAPIA 





Sovradosaggio terapeu- Orale. 
tico. 

Intossicazione a scopo 
suicida. 





Blocco della ricaptazione di 
noradrenalina e/o serotonina 
a livello delle terminazioni 
nervose presinaptiche. 
Azione anticolinergica centra- 
le. 


Segni neurotossici: irrequietez- 
za, allucinazioni, midriasi, ma- 
nifestazioni motorie patologi- 
che (mioclonie, tremori, movi- 
menti coreo-atetosici). 

Segni cardiotossici: tachicardia 
sinusale, aritmie ventricolari 
(extrasistolia, tachicardia, fibril- 
lazione). 


Per eliminare il tossico: 

- gastrolusi (non usare bi- 
carbonato, in quanto l'as- 
sorbimento degli antide- 
pressivi triciclici è favorito 
dall'ambiente alcalino); 

- catarsi. 

Per gli effetti neurotossici: 

- somministrazione di fiso- 
stigmina. 

Per gli effetti cardiotossici: 

- somministrazione di lido- 
caina, 8-bloccanti; 

- impianto di pace-maker 
temporaneo. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA ANTIDEPRESSIVI TRICICLICI 








SEGNI E SINTOMI PROBLEMI OBIETTIVI PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 
Agitazione. Il paziente è agitato. Eliminare il farmaco. Sviluppare una corretta interazione Il paziente recupera la nor- 
Allucinazioni. Al paziente possono insor- Prevenire le complican- nella comunicazione: malità nelle sue funzioni vi- 
Mioclonie gere turbe del ritmo. ze cardiache e neurolo- ~ raccogliere informazioni sulla mo- tali. 
f iche dalità dell'ingestione; 

Tremori 8 i x i y 

A - adoperarsi per il recupero psico-so- 
Tachicardia. ciale del paziente. 
Aritmie. Eseguire le procedure diagnostiche: 
Midriasi. - rilevare i parametri vitali; 


- introdurre sonda naso-gastrica; 

- introdurre catetere vescicale; 

- assistere all'introduzione di un 
CVC. 


Assicurare la respirazione: 

- mantenere la pervietà delle vie ae- 
ree; 

- eseguire ossigenoterapia. 

Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- controllare FC, caratteri del polso, 
PA, PVC; 

- valutare la perfusione periferica; 

- eventualmente preparare defibrilla- 
tore e pace-maker temporaneo. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- eseguire gastrolusi; 

- favorire la catarsi; 

- controllare l'equilibrio idro-elettro- 
litico; 

- mantenere e sorvegliare il CVC. 
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INTOSSICAZIONE DA SALICILATI 


VIE DI PENETRAZIONE 
NELL'ORGANISMO 


PROVENIENZA 
DELL'AGENTE TOSSICO 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL’INTOSSICAZIONE 





Intossicazione accidenta- Prevalentemente orale. 


le o a scopo suicida. 





Provocano un aumento del 
metabolismo tissutale (soprat- 
tutto muscolare per disaccop- 
piamento della fosforilazione 
ossidativa), con incremento 
del consumo di O; e con aci- 
dosi metabolica; possibile 
ipertermia e disidratazione. 


Determinano una stimolazio- 
ne dei centri respiratori, da 
cui iperventilazione e alcalosi 
respiratoria. 

Possiedono un'azione emeti- 
ca dovuta sia a un effetto irri- 
tativo locale a livello gastrico, 
sia a una stimolazione centra- 
le, 


SINTOMATOLOGIA 


Vomito, sia per stimolazione 
centrale, sia per effetto irritati- 
vo gastrico. 

Iperventilazione (alcalosi respi- 
ratoria). 

Ipertermia, sudorazione, disi- 
dratazione, squilibri idro-elet- 
trolitici. 

Alterazioni glicemiche. 
Agitazione, stato 
convulsioni, coma. 


stuporoso, 


QUADRO CLINICO 


TERAPIA 


Diuresi forzata alcalina. 
Correzione della disidrata- 
zione, dell’acidosi, dell’ipo- 
glicemia. 

Riduzione dell’iperpiressia 
con mezzi fisici. 

Terapia anticonvulsivante. 
Eventualmente emodialisi, 
dialisi peritoneale, emoper- 
fusione. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA SALICILATI 


Pre piano 


Fattori di rischio Età del paziente intossicato (nell'adulto la dose tossica è di circa 0.4 g/kg, mentre nei bambini di età superiore a 4 anni 


è di 0.15 g/kg, inferiore è di 0.1 g/kg), diffusione del farmaco, possibilità di un suo uso improprio. 
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SEGNI E SINTOMI 


Pirosi gastrica. 
Nausea. 
Vomito. 
Ipertermia. 
Sudorazione. 
Tremori. 
Agitazione. 
Convulsioni. 
Coma. 


PROBLEMI 


Alcalosi respirato- 
ria da iperventila- 
zione. 

Acidosi metabolica 
da aumentato con- 
sumo di O2. 


OBIETTIVI 

Non avere pirosi ga- 
strica. 

Non avere iperter- 
mia. 

Recuperare il benes- 
sere fisiologico. 


PRESTAZIONI E AZIONI RISULTATI ATTESI 


Sviluppare una corretta interazione nella comunicazio- Il paziente non ha dolore. 
ne: i l i : Il paziente mantiene una 
- raccogliere informazioni dal paziente o dai familiari per temperatura normale. 

eae ceci le bic di ro ip sata Il paziente non ha sinto- 
- sviluppare una corretta interazione col paziente. mi gastro-enterici. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali e la temperatura corporea; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- introdurre catetere vescicale; 

- prelevare campioni di sangue per la determinazione 
urgente dei salicilati ematici e degli esami ematochimi- 
ci basali; 

- prelevare campioni di urina; 

- assistere ad esami strumentali e radiologici; 

- assistere all'introduzione di un CVG; 

- controllare il sensorio. 


Assicurare la respirazione: 

- controllare la frequenza respiratoria e il tipo di respiro; 
aspirare le secrezioni; 

eseguire ossigenoterapia; 

assistere nelle manovre rianimatorie, qualora il pazien- 
te presenti stato di coma e/o insufficienza respiratoria. 


Assicurare la funzione cardiocircolatoria: 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- rilevare FC, caratteristiche del polso, PA, PVC; 

- verificare l'ossigenazione e la perfusione periferica. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- praticare gastrolusi; 

- somministrare purgante salino; 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- applicare borse di ghiaccio in caso di iperpiressia; 
- sorvegliare e mantenere il CVC; 

- effettuare la dialisi peritoneale, se prescritta; 

- rilevare il bilancio idro-elettrolitico. 
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INTOSSICAZIONE DA ESTERI ORGANO-FOSFORICI 


PROVENIENZA 
DELL'AGENTE TOSSICO 


Presenza di tali composti 
in insetticidi ed erbicidi. 


VIE DI PENETRAZIONE 


NELL'ORGANISMO 


Inalatoria, orale, cutanea. 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL’INTOSSICAZIONE 


Si legano all’enzima acetilcoli- 
nesterasi, bloccandolo e de- 
terminando un accumulo di 
acetilcolina. 


SINTOMATOLOGIA 


PIANO DI ASSISTENZA 


TERAPIA 





Mimano un ipertono parasim- 
patico: cefalea, vertigini, nau- 
sea, vomito, diarrea, dolori ad- 
dominali, miosi, scialorrea, la- 
crimazione, sudorazione, au- 
mento delle secrezioni tracheo- 
bronchiali, broncospasmo, bra- 
dicardia, paralisi della muscola- 
tura scheletrica. 


Detersione della cute, se 
contaminata. 

Gastrolusi. 

Catarsi salina. 

Atropina (0.01-0.02 mg/kg), 
ripetibile, fino ad ottenere 
un modico grado di atropi- 
nizzazione (rossore cuta- 
neo, tachicardia, modica mi- 
driasi). 

Pralidossima: libera l’acetil- 
colinesterasi, bloccata con 
legame stabile dall’estere fo- 
sforico, ripristinando l'attivi- 
tà dell'enzima. 

Eventuale assistenza respira- 
toria. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA ESTERI ORGANO-FOSFORICI 


Fattore di rischio per il soccorritore Assorbimento del tossico per 
via transcutanea o transmucosa. 


Pre piano 


Fattori di rischio Esposizione accidentale durante lavori agricoli; 
utilizzazione di recipienti che hanno contenuto tali sostanze per 


scopi diversi; esposizione involontaria in seguito ad impiego bellico. 


SEGNI E SINTOMI 


Bradicardia. 


Offuscamento della vi- 
sta. 


Lacrimazione. 
Sudorazione. 
Salivazione abbondante. 
Senso di costrizione tora- 
cica. 

Crampi addominali. 
Vomito. 

Diarrea. 


PROBLEMI 


Ansia per la non conoscenza 
dell'evoluzione dello stato 
di salute. 


OBIETTIVI 


Conoscere ciò che suc- 
cederà nelle ore future. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione 
nella comunicazione: 


- raccogliere informazioni riguardo 
a: via di assunzione del tossico (cu- 
tanea, respiratoria, digestiva), tem- 
po intercorso prima del ricovero 
Ospedaliero; 

- sulla base delle informazioni, avva- 
lersi delle norme comportamentali 
relative al contatto con il paziente; 

- rassicurare il paziente sul suo stato 
di salute. 


RISULTATI ATTESI 


Il paziente supera lo stato di 
malattia senza alcun esito 
invalidante né temporaneo, 
né permanente. 
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Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- prelevare campioni di sangue per la 
determinazione urgente dell'acetil- 
colinesterasi e per gli altri esami 
ematochimici basali; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- introdurre catetere vescicale; 

- assistere all'introduzione di un 
EVE: 


Assicurare la respirazione: 

- rilevare la frequenza respiratoria e il 
tipo di respiro; 

- aspirare le secrezioni; 

- assistere all'eventuale intubazione 
e connessione al respiratore auto- 
matico. 


Assicurare la funzione cardiocircola- 

toria: 

- rilevare FC, caratteri del polso, PA; 

- eseguire monitoraggio ECG; 

- controllare l’ossigenazione e la per- 
fusione periferica. 


Applicare le procedure terapeutiche: 

- preparare gli antidoti (atropina, pra- 
lidossima); 

- somministrare i farmaci prescritti; 

- praticare gastrolusi, se l'assunzione 
è avvenuta per via digestiva; 

- se il contatto è avvenuto per via cu- 
tanea, eseguire bagno con acqua e 
sapone, per poi utilizzare soluzione 
detergente; 

- mantenere e sorvegliare il CVC. 





FATTORE CORRELATO AL PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA ESTERI 
ORGANO-FOSFORICI 





SEGNI E SINTOMI 
Dispnea. 


Arresto respiratorio (pa- 
ralisi muscolare). 


PROBLEMI 


Insufficienza respiratoria 
da deficit di attività musco- 
lare. 


OBIETTIVI 


PRESTAZIONI E AZIONI 





Avere una ventilazione 
e perfusione polmona- 
re adeguata. 


Vedi Piano di assistenza tipo 
al paziente con insufficienza respi- 
ratoria. 


RISULTATI ATTESI 


Il paziente respira normal- 
mente. 
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INTOSSICAZIONE DA AMANITA PHALLOIDES 


QUADRO CLINICO 





VIE DI PENETRAZIONE 
NELL'ORGANISMO 


PROVENIENZA 
DELL’AGENTE TOSSICO 


MECCANISMO D'AZIONE 
DELL’INTOSSICAZIONE 


SINTOMATOLOGIA 


TERAPIA 





Tossine presenti nei fun- Orale, dopo alimentazione. 
ghi del genere amanita 
phalloides, verna e viro- 


sa. 


È dovuto alle amatossine, con- 
tenute nei funghi, che hanno 
come organo bersaglio il fega- 
to, determinando sofferenza 
e necrosi degli epatociti. 


Si suddivide in 4 periodi fonda- 
mentali: 

I. Incubazione: va generalmen- 
te da 8 a 12 ore dall'ingestione. 


Il. Sindrome gastro-intestinale: 
compaiono dolori addominali, 
vomito e diarrea marcati. A se- 
guito di ciò si può verificare un 
quadro grave di disidratazione 
e squilibrio idro-elettrolitico, 
con ipovolemia e ipoperfusio- 
ne renale. 

III. Danno epatico: dopo 24-48 
ore dall'ingestione si rilevano 
alcune alterazioni laboratoristi- 
che di tipo epatico (aumento 
delle transaminasi e della bili- 
rubina, riduzione dell'attività 
protrombinica e ipoglicemia). 
IV. Insufficienza epatica con 
iperammoniemia, turbe emo- 
coagulative, ittero, coma epati- 
co. 


Catarsi salina. 


Somministrazione di carbo- 
ne attivo. 

Diuresi forzata. 

Riequilibrio volemico e idro- 
elettrolitico. 

Terapia del coma epatico. 
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PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA AMANITA PHALLOIDES 


Pre piano Fattori di rischio Non conoscenza delle specie dei funghi, quantità ingerita. 





SEGNI E SINTOMI 


Assenza di sintomi per 

un periodo di 8-12 ore. 

In seguito compaiono in 

successione: 

- vomito; 

- dolori addominali; 

- diarrea con andamen- 
to critico; 

- disidratazione; 

- ipotensione; 

- tachicardia; 

- ittero; 

- turbe emocoagulative; 


- coma. 





Insufficienza epatica per ne- 
crosi degli epatociti. 
Sindrome emorragica. 





OBIETTIVI 


Avere una buona fun- 
zionalità epatica e re- 
nale. 

Avere un normale sta- 
to di coagulazione del 
sangue. 


PRESTAZIONI E AZIONI 


Sviluppare una corretta interazione 

nella comunicazione: 

- chiedere al paziente o ai familiari il 
luogo di provenienza dei funghi (rac- 
colta diretta, mercati generali, nego- 
zio al dettaglio), allo scopo di preveni- 
re danni ad altri, il tempo trascorso 
dall'ingestione, la quantità ingerita, il 
numero degli altri consumatori; 

- valutare la presenza di residui da po- 
tere analizzare. 


Eseguire le procedure diagnostiche: 

- rilevare i parametri vitali; 

- prelevare campioni di sangue per la 
determinazione urgente di bilirubi- 
nemia (ogni 8 ore), transaminasi, azo- 
temia, creatininemia, glicemia, elet- 
troliti plasmatici, bilancio emocoagu- 
lativo; 

- introdurre catetere vescicale; 

- prelevare campioni urinari per la ri- 
cerca di amatossine; 

- introdurre sonda naso-gastrica; 

- assistere ad esami strumentali; 

- misurare il bilancio idro-elettroli- 
tico; 

- assistere all'introduzione di un CVC. 

Applicare le procedure terapeutiche: 

- eseguire gastrolusi; 

- somministrare farmaci per favorire 
l'eliminazione del tossico dal tratto 
gastro-intestinale; 

- somministrare carbone vegetale atti- 
vo per favorire l'assorbimento delle 
tossine eliminate per via biliare; 

- applicare terapia infusionale endove- 
nosa; 

- somministrare farmaci facilitanti la 
diuresi; 

- mantenere e sorvegliare il CVC. 


RISULTATI ATTESI 

Il paziente recupera le fun- 
zioni vitali fisiologiche. 

Il paziente sa riconoscere il 
fungo. 


PIANO DI ASSISTENZA TIPO AL PAZIENTE INTOSSICATO DA AMANITA PHALLOIDES 
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CAPITOLO 40 


INDICI DI CLASSIFICAZIONE 
E GRAVITA NEL PAZIENTE CRITICO 





Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 





e alcune considerazioni generali sull’utilità dei principali indici di classificazione 


e gravità nel paziente critico; 
e l’indice TISS; 
e l'indice TOSS. 


40-1 INTRODUZIONE 


La domanda più frequente, che i familiari di un 
paziente ricoverato in area critica rivolgono agli ad- 
detti ai lavori, riguarda il tipo di gravità del paziente 
e l'esito finale della sua malattia. 

La difficoltà nella risposta è legata, sia alla «criti- 
cità» e quindi alla notevole imprevedibilità delle 
condizioni del paziente, sia alla difficile applicabili- 
tà di strumenti e sistemi di valutazione oggettiva 
della sua gravità. 

La possibilità di esprimere un giudizio di progno- 
si costituisce infatti da lungo tempo una difficile, 
ma importante, dimensione dell’attività clinica. 

Tale valutazione in passato, e spesso anche oggi, 
si basa, o su informazioni aneddotiche, o su analisi 
di dati relativi a pazienti appartenenti a categorie 
relativamente omogenee. 

Attualmente tuttavia, anche in area critica, si è 
tentato, disaggregando tali categorie patologiche, e, 
valutando anche fattori di rischio, complicanze as- 
sociate e tipo di trattamento, di arrivare a modelli di 
predizione globali per tutti i pazienti. 

La valutazione e l’esito clinico del paziente criti- 
co sono determinati da due categorie di fattori, una 
relativa al paziente stesso (tipo e gravità della pato- 
logia, esistenza di riserve fisiologiche, risposta alla 
terapia), l’altra contestuale al trattamento (tipo, 
qualità e quantità di esso). 

Un tentativo di risposta a questi problemi consi- 
ste nell’utilizzo di indici di gravità e di classificazio- 
ne nel paziente critico: la maggioranza di essi è de- 
stinata a generare un punteggio che riflette la seve- 
rità di una patologia (indici specifici), o di più pato- 
logie (indici generali) e che ne predice l'esito. 


Gli indici classificativi di carattere specifico sono 
destinati a valutare gravità ed evoluzioni di patolo- 
gie e/o di lesioni riferite ai singoli apparati. 

La scala di Glasgow può costituire un esempio in 
relazione alla valutazione dei comi (vedi paragrafo 
32-3-1 e tab. 32-1). 

In questa sede è necessario invece ricordare gli 
indici di classificazione e gravità di applicabilità ge- 
nerale in terapia intensiva e rianimazione, come 
l’indice APACHE, il SAPS, il TISS. Alcuni di essi, 
oltre a stabilire una classificazione di gravità e un 
pronostico sull'esito del paziente, possono essere 
utili nel valutare i costi, sia in termini di tempo, sia 
di materiale, e la qualità delle cure. 

L’indice APACHE rimane uno dei più utilizzati: 
la sua applicazione si basa sul principio di quantifi- 
care la gravità di un evento acuto, considerando il 
grado di alterazione di molteplici variabili fisiologi- 
che del paziente, in modo il più possibile indipen- 
dente dal trattamento. 

Nella sua forma originale il sistema comprende 
34 parametri fisiologici, a ciascuno dei quali viene 
assegnato un punteggio da 0 a 4, in accordo col 
grado di alterazione rispetto al range di normalità. 


40-2 GLI INDICI TISS E TOSS 


L’indice TISS (Therapeutic Intervention Scoring Sy- 
stem) fu proposto per la prima volta nel 1974 e 
aggiornato nel 1983. 

Inizialmente venivano presi in considerazione 
57 interventi terapeutici (assegnando a ciascuno un 
valore variabile da 1 a 4), che con la successiva 
revisione sono stati portati a 76 (tab. 40-1). 
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1 Punto 





Monitor ECG 

Via venosa aperta 

Terapia anticoagulante 

Bilancio entrate/uscite 

Esami biochimici di routine 

Terapia endovenosa programmata 
Medicazioni di routine 

Trazioni ortopediche standard 
Trattamento dei decubiti 

Ossigenoterapia 

Irrigazioni e/o medicazioni di ferite, fistole e stomie 
Gestione tracheostomia 

Nutrizione parenterale periferica 
Antibioticoterapia endovenosa (2 o meno) 
Fisioterapia respiratoria 

Sonda naso-gastrica 

Catetere urinario 


2 Punti 


PVC 

2 linee venose periferiche 

Tracheotomia recente (inferiore a 48 ore) 
Emodialisi in paziente stabile 

Respiro spontaneo con tubo tracheale o tracheotomia 
Medicazioni multiple 

Nutrizione enterale 

Chemioterapia parenterale 
Reintegrazione della volemia 

Parametri neurologici 

Infusione endovenosa di pitressina 


3 Punti 


Iperalimentazione per insufficienza epatica o renale 
Pace-maker in standby 

Drenaggi toracici 

Respirazione assistita o IMV o CPAP 

Drip di K* concentrato 

Intubazione tracheale (< 24 h) 

Bilancio metabolico complesso 

Misurazione portata cardiaca 
Tora-para-pericardiocentesi in urgenza 


Antibioticoterapia (superiore a 2) 

Terapia antiepilettica o di encefalopatia metabolica 
(entro 48 ore dall'inizio) 

Trazioni ortopediche complicate 

Emogasanalisi arteriosa 

Trasfusioni di emoderivati (> di 5 U/24 h) 
Farmaci in bolo endovenosi (non programmati) 
Tre linee parenterali 

Infusioni di farmaci vasoattivi (uno solo) 
Infusione continua di antiaritmici 
Cardioversione 

Materasso termico 

Linea arteriosa 

Digitalizzazione rapida (entro 24 h) 

Diuresi forzata 

Terapia per acidosi o alcalosi metabolica 
Flebotomia 

Terapia anticoagulante attiva (48 h iniziali) 
Esami biochimici frequenti 


4 Punti 





Ventilazione controllata con o senza PEEP 
Ventilazione controllata con miorisoluzione continua 
o intermittente 

Tamponamento varici esofagee 

Infusione arteriosa continua 

Catetere in arteria polmonare 

Pace-maker atriale o ventricolare 

Arresto cardiaco e/o defibrillazione nelle 24 ore 
Emodialisi in paziente instabile 

Infusione di farmaci vasoattivi (> 1) 
Procedura chirurgica d'urgenza (entro 24 h) 
Dialisi peritoneale 

Ipotermia indotta 

Emotrasfusione a pressione 

Calzoni anti-shock 

Trasfusione di piastrine 

Pallone intra-aortico 

Ossigenatore a membrana 

Monitoraggio PIC 

Lavaggio per emorragia digestiva acuta 
Endo o broncoscopia d'urgenza 





TABELLA 40-1 TISS (Therapeutic Intervention Scoring System) 


Il sistema TISS può essere considerato il primo indi- 
ce di gravità proposto: in pratica esso identifica il 
grado di gravità della patologia in base all'intensità 
dell'intervento diagnostico-terapeutico di cui il pa- 
ziente necessita. 

Proprio tale presupposto si presta ad una critica 
di principio, in quanto l’intensità del trattamento 
può diversificarsi nelle varie rianimazioni in base, 
non solo alla gravità della patologia, ma anche alla 
diversa disponibilità delle risorse, all’invasività dei 


protocolli e alla differente cultura del personale sa- 
nitario. 

In base al punteggio TISS i pazienti possono 
essere classificati in 4 gruppi: 


G1) Monitoraggio sistematico (TISS < 10) 
G2) Monitoraggio intensivo (10 < TISS < 19) 
G3) Terapia intensiva (20 < TISS < 39) 

G3) Pazienti a decorso instabile (TISS > 40) 


Lo scopo del sistema TISS, utilizzato isolatamente 
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o in associazione con altri sistemi, consiste nel de- 
terminare la gravità della patologia, confrontare tra 
loro rianimazioni e terapie intensive diverse, pre- 
ventivare i costi, stabilire il rapporto infermiere-pa- 
ziente. 

Per quanto concerne quest’ultimo aspetto è stato 


di recente proposto il sistema TOSS (Time Oriented 
Score System), che costituisce un indice (min/24 h) 
di carico di lavoro infermieristico del trattamento 
stabilizzato, depurato cioè delle attività non pro- 
grammabili legate all'ingresso in rianimazione o te- 
rapia intensiva del paziente (tab. 40-2). 





CURE STANDARD 


Igiene della bocca 

Igiene del corpo 

Cambio della biancheria e pulizia per evacuazione 

Esami di routine (sangue, urine, ecc.) con richiesta e invio 

Drenaggio gastrico: controllo, cambio, quantità, secreti 

Urine (controllo, registrazione quantità, stix) 

Segni vitali (TC, FC, PA, FR, Hct, Glicemia) 

Mobilizzazione e drenaggi posturali 

Lavaggio delle mani 

Controllo apparecchiature (ventilatori, CPAP, monitors, ecc.) 

Pulizia dell’attrezzatura e della superficie di lavoro (per letto) 

Ripianamento farmaci e riassetto materiali 

Registrazione e controllo delle terapie, osservazioni cliniche 

Supporto psicologico 

Collegamento con personale medico e consegne tra colleghi 
Totale 








MONITORAGGIO EMODINAMICO (esclusa l'assistenza al posizionamento) 


TI T2 
(10 min x 2)* 10 min 
(30 min x 2)* 10 min 
20 minx2 10 minx 2 
30 min 20 min 
10 min 
5 min 5 min 
11 minx 6 8 minx 4 
(15 min x 4)* (15 minx2)* 
1minx 20 1minx 18 
10 min x 3 5 minx3 
10 min 10 min 
20 min 10 min 
5 min x3 5 minx3 
10 min x3 10 minx 3 
10 min x 3 10 min x 3 
415 min 255 min 
TI 





a. Cateteri arterioso polmonare, arterioso sistemico e vescicale 
- Medicazione di 2 cateteri vascolari 
- Cambio di 3 linee infusionali 
- Rilevazioni emodinamiche con portata cardiaca 
- Diuresi oraria 


Totale 


b. Cateteri arterioso sistemico, CVC, periferico e vescicale 
Medicazione di 3 cateteri vascolari 

Cambio di 3 linee infusionali 

Misurazione PA e PVC (con trasduttori) 

Diuresi oraria 


Totale 


c. CVC, catetere arterioso sistemico, vescicale 

- Medicazione di 2 cateteri vascolari 

- Cambio di 2 linee infusionali 
Misurazione PA (con trasduttori) 
Misurazione PVC (con manometro ad acqua) 
Diuresi ogni 4 ore 


Totale 


d. CVC, catetere vescicale e/o uridom 
- Medicazione di 1 catetere vascolare 
- Cambio di 1 linea infusionale 
- Misurazione PA (2 volte oltre alle «cure standard») 
- Misurazione PVC (con manometro ad acqua) 
Diuresi ogni 4 ore 


Totale 





TABELLA 40-2 TOSS (Time Oriented Score System) (cont.). 


5 minx catetere 


10 minx linea 
3 minx10 
0.5 min x 24 


80 min 


5 minx catetere 


10 minx linea 


1 minx6 
0.5 min x 24 
65 min 


5 minx catetere 


10 minx linea 


0.5 min x 6 
1.5 min x6 
0.5 min x 6 


45 min 


5 min 
10 min 

1 minx2 
1.5 min x 6 
0.5 min x6 


30 min 
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e. Linea di infusione periferica, catetere vescicale e/o uridom 


- Medicazione di 1 catetere vascolare 5 min 

- Cambio di 1 linea infusionale 10 min 

- Misurazione manuale PA (2 volte oltre alle «cure standard») 1 minx2 

- Diuresi ogni 4 ore 0.5 minx6 
Totale 20 min 
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FARMACI (preparazione e somministrazione) 


Farmaco e.v., i.m., peridurale, orale, sottocute 1 min 
Farmaco per sonda naso-gastrica 2 min 
Farmaco endobronchiale: comprensivo 

di bronco-aspirazione, instillazione, Ambu 4 min 





INFUSIONI (preparazione e controllo delle somministrazioni) 





Via parenterale: flebo, siringa per pompa, sacca 
(sangue, plasma, NPT, fisiologica per lavaggio trasduttori) 4 minx Unità 
Via enterale (bottiglia o sacca) 4 minx Unità 





NUTRIZIONE ARTIFICIALE (preparazione) 








Sacca per NPT 15 min 
Sacche (media 4) per enterale 20 min 
RESPIRO 





a. Ventilazione polmonare indipendente 
b. Ventilazione meccanica (in ogni forma), CPAP, Tubo a T 


- Bronco-aspirazioni (2 minx 15)° 

- Fisioterapia con Ambu (6 minx 4)° 

- Cura delle protesi respiratorie e delle cuffie 3 minx 3 

- Tests respiratori (compliance, volumi polmonari) 10 min 

- Gasanalisi arteriosa (prelievo e determinazione) 5 minx 4 

- Radiografia del torace al letto (5 min)* 

- Cambio dei circuiti respiratori (16 minx 0.5)*° 

- Acqua nell'umidificatore B minx 2)° 

- Fisioterapia e posture (oltre alle «cure standard») (15 minx 3)* 

- Lavaggio delle mani (oltre alle «cure standard») 1 minx 10 
Totale 245 min per a, 165 min per b 

c. CPAP in maschera 

- Nursing 2 minx 12 

- Bronco-aspirazione alla cieca 5 minx 4 

- Cambio dei circuiti respiratori 8 minx 0.5 

- Gasanalisi arteriosa (prelievo, determinazione) 5 minx 3 

- Radiografia del torace al letto 2.5 min 

- Acqua nell'umidificatore 3 minx 2 

- Fisioterapia e posture (oltre alle «cure standard») (15 minx 3)* 

- Lavaggio delle mani (oltre alle «cure standard») 1 minx 6 
Totale 120 min 

d. Ossigenoterapia in maschera o con sondino naso-faringeo 

- Bronco-aspirazioni alla cieca 5 minx 4 

- Gasanalisi arteriosa (prelievo, determinazione) 5 minx 2 

- Radiografia del torace al letto 2.5 min 

- Fisioterapia e posture (oltre alle «cure standard») (15 minx 3% 

- Lavaggio delle mani (oltre alle «cure standard») 1 minx 6 
Totale 85 min 
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TABELLA 40-2 TOSS (Time Oriented Score System) (cont.). 
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e. Sorveglianza del respiro spontaneo 
- Gasanalisi arteriosa (prelievo, determinazione) 





























5 min 
- Fisioterapia e posture (oltre alle «cure standard») 6 minx 3 
- Lavaggio delle mani (oltre alle «cure standard») 1 minx 4 
Totale 25 min 
f. Gestione di un drenaggio toracico e/o pericardico e/o mediastinico 
- Cambio, mungitura e controllo 0.5 minx 6 
- Quantità secreti 8 min 
- Medicazione 3 min 
Totale 15 min 
g. Broncoscopie 30 min 
CUORE E CIRCOLO 
ECG 10 min 
Esami extra con gasanalisi 7 min 
N.B.: contropulsazione e supporto pneumatico esterno 
rapporto infermiere/paziente 1:1 
RENE ED EQUILIBRIO IDRO-ELETTROLITICO 
a. Insufficienza renale e/o alterata omeostasi idro-elettrolitica e/o acido-base 
- Esami extra: prelievo 1 minx 4 
- Gasanalisi: prelievo e determinazione 5 minx2 
Totale 14 min 
b. Dialisi peritoneale, CAVH, CAVHD 10 minx 24 = 240 min 
COMA 
Monitoraggi intracranici: drenaggi, pervietà linee, colture 20 min 
Segni vitali neurologici 2 minx12=24 min 
Monitoraggio elettrofisiologico (EEG, potenziali evocati, ecc) 30 min 
CHIRURGIA 
Prima medicazione di una ferita 15 min 
Gestione di un drenaggio e dei secreti 5 min 
Totale 20 min 
SANGUINAMENTO GASTRO-ENTERICO 
Endoscopia (anche in assenza di emorragia) 30 min 
Lavaggio continuo o intensivo 30 min 
Clistere di pulizia 10 minx 2=20 min 
EXTRALAVORO 
a. Pazienti instabili o complessi (traumi pelvici, della colonna, trazioni, 
pazienti chirurgici con più di 3 drenaggi e/o fistole, ustionati > 30% 
della superficie corporea, grandi obesi) 
2 infermieri aggiunti per: 
- Pulizia del corpo 30 min 
- Cambi di biancheria 20 minx 2 
- Rx al letto 5 min 
Totale 75 min 


TABELLA 40-2 TOSS (Time Oriented Score System) (cont.). 
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b. Ogni cambio di biancheria per evacuazioni oltre alle 2 calcolate nelle 
cure standard 

c. Come b) in pazienti instabili e complessi: 2 infermieri in più 

d. Medicazione di ferite, piaghe, e gestione di un drenaggio, oltre a quello 
calcolato in chirurgia 

e. Medicazione di un catetere vascolare o peridurale e cambio di una linea 
infusionale, oltre al monitoraggio emodinamico 

f. Lavaggi (> 8 litri/die) di cavità 


ASSISTENZA AD EMERGENZE O ATTIVITÀ NON CONTINUATIVE 
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20 min 
20 min+ 20 min 


15 min 


15 min 
20 min 
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Intubazione 

Tracheotomia 

Cricotiroidotomia 

Drenaggio toracico o pericardico o addominale 
Cateteri vascolari: posizionamento 

Cateteri vascolari: sostituzione con tecnica di Seldinger 
Posizionamento di catetere in arteria polmonare con scopia 
Cateteri vescicali: posizionamento 

Cardioversione 

Arresto cardiaco 

Preparazione per trasporto fuori UTI 

Trasporto tra stanze 

Mobilizzazione in carrozzina 

Composizione di salma 

Preparazione di posto letto 


20 min 
90 min 
20 min 
30 min 
30 min 
15 min 
60 min 
10 min 
20 min 
60 min 
20 min 
15 min 
20 min 


(40 min)* 


30 min 


Legenda: per ogni voce sono indicati i tempi relativi a pazienti critici (T1) e a pazienti in osservazione (T2). | tempi totali di ogni 
lista sono stati approssimati a 5 min. In qualsiasi lista il simbolo (*) indica il tempo di lavoro di 2 infermieri, mentre il simbolo 


(°) sta a significare che i tempi indicati devono essere raddoppiati. 
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TABELLA 40-2 TOSS (Time Oriented Score System) 





CAPITOLO 41 


LE INFEZIONI NEL PAZIENTE CRITICO 


Obiettivo 


AI termine del capitolo, il lettore conoscerà: 


e i principali agenti eziologici delle infezioni; 


e i meccanismi di difesa dell’organismo; 


e il rapporto fra infezioni e ambiente intensivo; 
e l'inquadramento diagnostico e alcune note di prevenzione e terapia delle infezioni; 





e i problemi legati alla sterilizzazione e alla disinfezione. 


41-1 INTRODUZIONE 


Le infezioni ospedaliere rappresentano un problema 
che ha mantenuto nel tempo un’attualità costante e 
ancora oggi possiedono rilevanza di primo piano in 
rapporto ai loro effetti in termini di morbilità, di 
mortalità e di danno economico, sociale e umano. 

In particolare in area critica la gravità delle pato- 
logie riscontrate, la compromissione delle condizio- 
ni dei pazienti, l’invasività delle prassi diagnosti- 
che, terapeutiche e assistenziali ne elevano i tassi di 
incidenza. 

La conoscenza degli agenti eziologici quali i mi- 
crorganismi, dei meccanismi di difesa dell’organi- 
smo, dei fattori di rischio proinfettivi, delle caratte- 
ristiche dei pazienti critici rappresentano uno degli 
obiettivi primari, sia per la prevenzione, sia per la 
terapia delle infezioni. Inoltre le caratteristiche par- 
ticolari dei reparti di area critica rendono necessarie 
particolareggiate e sistematiche indagini epidemio- 
logiche di sorveglianza e di controllo. 

Le dimensioni, così importanti, del problema im- 
pongono pertanto un coinvolgimento e una crescita 
complessiva di tutto il personale sanitario e assisten- 
ziale (ausiliari, infermieri, medici), mediante inter- 
venti tecnicamente e scientificamente corretti e tra- 
mite un'approfondita educazione sanitaria. 


41-2 MICRORGANISMI 


Le infezioni possono essere sostenute da diverse 
specie di microrganismi: protozoi, miceti, batteri, 
virus. 


I protozoi sono organismi unicellulari eucariotici, 
cioè con struttura cellulare simile a quella degli ani- 
mali superiori; possono sovente presentare più nu- 
clei in una stessa cellula e sono in grado di introdur- 
re al loro interno particelle di grosse dimensioni 
mediante il meccanismo della fagocitosi. Alcuni di 
loro possiedono la capacità di formare cisti o spore, 
con il significato di stadi duraturi adatti alla soprav- 
vivenza in ambienti sfavorevoli. 

I miceti sono anch'essi microrganismi eucarioti- 
ci, i quali spesso si organizzano in strutture pluricel- 
lulari, che possono raggiungere dimensioni note- 
voli. 

I batteri sono organismi monocellulari, con 
struttura procariotica, più semplice e primitiva; pos- 
siedono dimensioni assai piccole (nell’ordine del mi- 
cron), si moltiplicano rapidamente e sono sensibili 
agli antibiotici. Possono essere presenti in due for- 
me: 


- vegetativa, in cui il batterio è metabolicamente 
attivo e si riproduce; 

- sporigena, quando, in condizioni ambientali diffi- 
cili, il batterio riduce al minimo il metabolismo e 
cessa la riproduzione. La spora è molto resistente 
all’ambiente e ai vari sistemi di disinfezione e, se 
le condizioni diventano più favorevoli, essa origi- 
na nuovamente la forma vegetativa. 


Sulla base del loro comportamento in presenza di 
ossigeno si possono distinguere in due classi: 


- aerobi, in quanto si riproducono in presenza di 
ossigeno; 

- anaerobi, in quanto la loro forma di vita avviene 
in assenza di ossigeno e quindi di aria. 
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Sulla base della diversità della composizione della 
parete cellulare i batteri assumono una differente 
colorazione e si dividono in Gram-positivi e Gram- 
negativi. 

I virus costituiscono un gruppo di parassiti intra- 
cellulari obbligati del tutto peculiare. Essi possono 
essere definiti come organizzazioni biologiche ca- 
ratterizzate da un livello subcellulare di struttura- 
zione, in quanto sono costituiti essenzialmente da 
un nucleo di materiale genetico, formato da acido 
nucleico (DNA o RNA), racchiuso in un contenito- 
re di natura proteica. Quest'ultimo ha la duplice 
funzione di proteggere il materiale genetico, o geno- 
ma virale, quando il virus si trova in ambiente extra- 
cellulare e di mediarne la penetrazione cellulare at- 
traverso la superficie delle cellule sensibili. 

I virus sono sprovvisti di ribosomi e di enzimi 
deputati alla produzione di energia e sono quindi in 
grado di esprimere il loro potenziale biologico solo 
a spese di altre strutture. Essi non sono sensibili agli 
antibiotici, sono estremamente più piccoli rispetto 
agli altri microrganismi e transitano agevolmente 
attraverso i sistemi di filtraggio che trattengono i 
batteri. 

Rispetto all'uomo i microrganismi possono esse- 
re inoltre suddivisi in: 


e Saprofiti: non provocano eventi patologici all’o- 
spite, ma, al contrario, sono in grado di esercitare 
utili funzioni, contrastando la presenza di germi 
nocivi. In molte sedi dell'organismo umano, co- 
me la cute, il cavo orale e l’intestino sono normal- 
mente presenti diverse specie batteriche; in parti- 
colare a livello intestinale alcuni batteri saprofiti 
(Escherichia coli, Enterobacter) contribuiscono 
ad assicurare il fabbisogno giornaliero di vitami- 
na K. 

e Patogeni: danneggiano l'organismo ospite con va- 

ri meccanismi, provocando le infezioni. 


+ 


41-3 LE DIFESE DELL'ORGANISMO 


L’organismo umano è dotato di diversi sistemi di 
difesa nei confronti di microrganismi e il successivo 
instaurarsi di infezione. Fra i principali è necessario 
ricordare: 


Barriere anatomiche 

Sono costituite prevalentemente da cute e mucose. 
La cute in particolare. quando integra, rappresenta 
una barriera difensiva difficilmente superabile, sia 
perchè dotata di acidità e sostanze battericide, sia 
per la sua stessa struttura istologica, compatta e 
poco adatta alla moltiplicazione batterica. 
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Le mucose di alcuni tessuti, come l’apparato respi- 
ratorio, sono composte di cellule epiteliali dotate di 
ciglia vibratili in continuo movimento verso l’ester- 
no, che assicurano una valida clearance muco-ciliare 
e l'allontanamento di eventuali microrganismi. 


Barriere fisiologiche 
Coinvolgono numerosi apparati e funzioni: 


è Riflesso della tosse e dello starnuto Determina- 
no l'espulsione di materiale inalato, infetto, dalle 
vie aeree. 


e Secrezione di acido cloridrico Si verifica a livel- 
lo dello stomaco. Distrugge i germi introdotti con 
gli alimenti. 


e Secrezione lacrimale e salivare Contiene so- 
stanze antibatteriche come il lisozima, capaci di 
mantenere in equilibrio la popolazione di micror- 
ganismi presenti rispettivamente nella congiunti- 
va e nel cavo orale. 


Sistema immunitario 

Risulta caratterizzato da un insieme di meccanismi, 
ampiamente correlati e strettamente cooperanti fra 
loro, nei quali è possibile tuttavia distinguere due 
componenti principali: immunità aspecifica e Pim- 
munità specifica. 

L’immunità aspecifica, che si realizza mediante 
linee di risposta preesistenti all'incontro con stimoli 
antigenici specifici, è espletata da diversi fattori 
umorali e cellulari. Classicamente vengono inclusi 
nell’immunità aspecifica il Sistema del Complemen- 
to, il Sistema Granulocitario, il Sistema Monociti- 
co-Macrofagico. 

Il sistema del complemento è costituito da una 
serie di proteine presenti nel siero in forma inattiva. 
L’attivazione può avvenire secondo due vie: la via 
classica, che presuppone una reazione antigene-an- 
ticorpo, e la via alternativa, che costituisce uno dei 
meccanismi di difesa naturale più rilevanti contro le 
infezioni sostenute da Gram-negativi, potendo es- 
sere attivata anche in assenza di anticorpi specifici. 

La funzione dei granulociti polimorfonucleati si 
esplica attraverso una serie di tappe, che terminano 
con l’inglobamento e la distruzione dell’agente pa- 
togeno. Le più importanti successioni funzionali di 
esse sono: adesività, chemiotassi, fagocitosi, killing. 

Il sistema monocitico-macrofagico comprende 
come precursori midollari i monoblasti, che, una 
volta maturi, circolano nel sangue per 1-3 giorni 
come monociti, per poi localizzarsi nei vari distretti 
del sistema linfo-reticolare come macrofagi. Costi- 
tuisce una prima linea di difesa verso batteri, mice- 
ti, parassiti e virus. Possiede inoltre intensa attività 
secretiva, generando oltre 50 sostanze biologiche, 
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tra le quali alcune frazioni del complemento, l’in- 
terferone, fattori chemiotattici, l’interleuchina, la 
fibronectina. 

L’immunità specifica consiste in meccanismi ela- 
borati o maturati dall’organismo dopo l’incontro 
con un antigene specifico. E legata alla cellula im- 
munocompetente per eccellenza: il linfocito. La ri- 
sposta immune specifica si sviluppa attraverso due 
linee: 


1. Immunità cellulo-mediata, dovuta all'intervento 
diretto di linfociti sensibilizzati, i linfociti T (di 
derivazione timica). 

2.Immunità anticorpo-mediata (umorale), dovuta 
ad anticorpi o immunoglobuline circolanti, pro- 
dotti da una popolazione di linfociti, detti linfo- 
citi B. 

I linfociti T sono le principali cellule effettrici del- 

l’immunità cellulare. Esplicano la loro funzione sia 

direttamente, sia attraverso la produzione di me- 
diatori solubili denominati linfochine. In base alle 
caratteristiche funzionali si distinguono diverse 
classi di linfociti T con compiti di intervento diver- 

sificati (T-helper, T-suppressor, T-citotossico, T- 

killer). 

Le immunoglobuline sono composti di natura 
proteica, sintetizzate dalle plasmacellule, che costi- 
tuiscono la fase terminale di differenziazione della 
linea dei B linfociti. Ne esistono alcune classi carat- 
terizzate da diversità fisico-chimiche (peso moleco- 
lare) e biologiche (emivita e funzione): 


e Le immunoglobuline M (IgM) costituiscono gli 
anticorpi che compaiono per primi nel corso dello 
sviluppo e sono anche i primi che intervengono 
nella risposta immune primaria. 

e Le immunoglobuline G (IgG) sono la principa- 
le frazione immunitaria attiva in senso antibat- 
terico, antitossico e in misura più modesta antivi- 
rale. 

e Le immunoglobuline A (IgA) sono presenti ol- 
tre che nei compartimenti vascolare e interstizia- 
le, anche a livello delle superfici mucose, preva- 
lentemente dell’apparato respiratorio e dell’ap- 
parato gastro-enterico, dove svolgono una fun- 
zione di difesa sia contro l'assorbimento di so- 
stanze estranee, sia nei confronti di microrgani- 
smi. 

e Le immunoglobuline D (IgD) hanno una discus- 
sa funzione anticorpale, mentre meglio defini- 
ta sembra la loro funzione recettoriale per l’anti- 
gene. 

e Le immunoglobuline E (IgE) svolgono un ruolo 
cruciale nelle reazioni allergiche o di ipersensibi- 
lità immediata. 


41-4 INFEZIONI IN TERAPIA 
INTENSIVA E RIANIMAZIONE 


L'ambiente di terapia intensiva e rianimazione ha 
richiamato l’attenzione degli studiosi del fenomeno 
infettivo per il convergere in esso di un complesso di 
determinanti epidemiologiche, quale non si realizza 
in nessuna altra area di degenza. 

A fronte di un’incidenza media di infezioni pari 
al 5-10% apprezzabile nei comuni reparti di degen- 
za, si sono osservati nei reparti di terapia intensiva 
e rianimazione valori nettamente superiori. 

Se infatti il paziente ricoverato porta con sé mol- 
ti fattori favorenti o predisponenti l’infezione, qua- 
li situazione di stress, shock, diminuzione delle dife- 
se immunitarie, coma, limitata mobilità attiva, mal- 
nutrizione, decorso post-operatorio, d’altra parte lo 
stesso ecosistema di terapia intensiva e rianimazio- 
ne ha una grossa responsabilità nella genesi dell’e- 
vento infettivo per il convergere di un elevato nu- 
mero di ospiti compromessi in aree limitate. Si vie- 
ne così a realizzare una compartecipazione, spesso 
sinergica, tra aggressività della flora batterica esoge- 
na (altamente poliresistente), veicolata dalle prassi 
vigenti, e di flora batterica endogena, di accresciuta 
virulenza e invasività, a seguito delle specifiche alte- 
razioni fisiopatologiche dell'ospite da bypassaggio 
delle barriere e dei meccanismi naturali di difesa. 

Una grossa parte hanno pertanto quelle procedu- 
re proprie dell'ambiente rianimatorio quali ventila- 
zione meccanica, dialisi e plasmaferesi, NPT, legate 
alla necessità di istituire procedimenti e supporti 
invasivi quali cateterismo urinario, drenaggi toraci- 
ci, addominali, liquorali, intubazione tracheale, at- 
tivazione di vie venose e arteriose, che possono di- 
venire, di per se stesse, vie di introduzione di germi 
patogeni. 

L’insieme di questi elementi concorre alla defini- 
zione della rianimazione-terapia intensiva come am- 
biente «critico», in cui devono essere adottate prassi 
di gestione adeguate, per evitare che lo sforzo tera- 
peutico divenga a sua volta un «rischio» per il pa- 
ziente. 


41-5 INQUADRAMENTO 
DIAGNOSTICO DELLE INFEZIONI 


Elementi di un corretto inquadramento diagnostico 
delle infezioni in rianimazione-terapia intensiva, 
premessa certo utile se non indispensabile per un’ef- 
ficace strategia terapeutica, sono: la diagnosi di in- 
fezione (infezione presente o assente), la diagnosi di 
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sede del processo infettivo e l’identificazione del 
microrganismo causale. 


41-5-1 La diagnosi di infezione 


Innanzitutto è necessario ricordare alcuni punti di 
riferimento generali. 

Un’infezione è caratterizzata dalla presenza di 
un microrganismo nei tessuti o nei liquidi di un 
organismo ospite, accompagnata da effetti collate- 
rali clinicamente evidenti, sia locali, sia sistemici. 

L’infezione deve essere distinta dalla colonizza- 
zione, che è caratterizzata dalla persistenza di un 
microrganismo sulla cute, nei tessuti, o nei liquidi 
corporei in assenza di manifestazioni collaterali cli- 
nicamente evidenti. 

La diagnosi di infezione può essere basata su dati 
clinici e microbiologici; i risultati sierologici o bio- 
chimici, quali segni indiretti di infezione, possono 
aiutare nella diagnosi, ma non possono essere mai 
utilizzati da soli in assenza di dati clinici e microbio- 
logici. 

In generale i microrganismi, che vengono isolati 
direttamente da tessuti o da liquidi infetti, debbono 
essere considerati patogeni, soprattutto se isolati da 
essudati purulenti. I microrganismi isolati da mate- 
riale abitualmente sterile (ad esempio sangue, liqui- 
do cerebro-spinale o della cavità peritoneale) devo- 
no essere considerati patogeni, a meno che non si 
sospetti la contaminazione della coltura. 

Il termine Infezione Nosocomiale definisce 
un'infezione contratta dal paziente in ambito ospe- 
daliero, che non è, nè manifesta, nè in incubazione 
al momento del ricovero, ma che si rivela durante o 
dopo il ricovero (almeno dopo 48 ore) e che da que- 
sto è determinata. 

Le infezioni nosocomiali vanno pertanto distinte 
dalle Infezioni Comunitarie da intendersi come 
eventi infettivi contratti prima dell’ospedalizzazio- 
ne, presenti alla ammissione, o che si manifestano 
successivamente entro 48 ore. 

Nell’eventualità in cui l'evento infettivo dia se- 
gno di sè a distanza dalla dimissione, esso è ugual- 
mente annoverabile nell’ambito delle infezioni no- 
socomiali, qualora esista una stretta correlazione tra 
infezione e ospedalizzazione. 

Se veniamo a considerare il problema in ambito 
più specifico, e cioè in area critica, è necessario 
analizzare la successione degli elementi che inter- 
vengono nella diffusione della patologia infettiva, 
prendendo in esame la sorgente, i veicoli di infezio- 
ne e l'organismo ospite. 

Per quanto concerne il primo di questi elementi, 
la sorgente di infezione, si può affermare che essa 
possiede due origini, esogena ed endogena. 
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Con l’origine esogena i microrganismi arrivano al- 
l’ospite dall'esterno: nella maggioranza dei casi si 
tratta di altri pazienti ricoverati nell’ambito dello 
stesso reparto (si parla in questo caso di infezione 
crociata); più raramente, ma pur sempre in misura 
significativa, la sorgente è rappresentata da un sog- 
getto sano, quasi sempre facente parte del personale 
sanitario. 

L’origine è invece endogena quando è lo stesso 
paziente a rappresentare la sorgente di infezione per 
se stesso. In questo caso i microrganismi sono già 
presenti nell’ospite, anche come saprofiti innocui. 
Essi possono causare infezione per i seguenti moti- 
vi: 


1. Accesso ad una zona dell’organismo diversa da 
quella abituale: per esempio batteri enterici pos- 
sono essere introdotti nelle vie urinarie durante 
cateterismo vescicale; batteri normalmente pre- 
senti in faringe (streptococco viridans) possono 
causare infezione di valvole cardiache già altera- 
te, in seguito al loro ingresso nel letto circolatorio 
per manovre di cannulazione arteriosa e/o venosa 
(vedi paragrafo 5-3). 

2. Diminuzione delle difese dell’organismo. 


Quanto alla diffusione delle infezioni possono es- 
sere invocate molteplici modalità indirette, median- 
te l’interposizione di oggetti inanimati tra portatore 
e ricevente; per esempio aghi e siringhe (epatite 
virale), goccioline disperse nell’aria (infezioni pol- 
monari), vestiario contaminato con materiale fecale 
(infezioni intestinali). Da non sottovalutare anche 
l’utilizzo di strumentario diagnostico e terapeutico 
non adeguatamente sterilizzato, o di soluzioni infu- 
sionali inquinate. 

E comunque accertato che la diffusione avviene 
nella maggior parte dei casi per contatto diretto: le 
mani del personale sanitario hanno una notevole 
responsabilità nella trasmissione dei germi Gram- 
positivi e negativi più frequentemente in causa; tale 
elemento è avvalorato da studi controllati, che han- 
no rilevato che il 30-50% del personale veicola flora 
microbica antibiotico-resistente. 

L’ospite, infine, cioè il paziente in cui si manife- 
sta l’evento infettivo, presenta solitamente un defi- 
cit di vario grado dei fisiologici meccanismi di dife- 
sa, indotto sia dalla patologia di base (situazione di 
stress, coma, malnutrizione, diabete), sia dalle pro- 
cedure diagnostico-terapeutiche che su di esso ven- 
gono adottate. Da un lato possono infatti essere 
prese in considerazione tutte le prassi che compor- 
tano il superamento delle naturali barriere difensive 
rappresentate da cute e mucose (ferite e drenaggi 
chirurgici, posizionamento di sonde gastro-enteri- 
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che, di tubi endotracheali, di cateteri urinari e di 
cateteri endovasali), dall’altro l’uso di farmaci quali 
steroidi, immunosoppressori propriamente detti e 
infine gli stessi antibiotici. 

In ambiente intensivo fare diagnosi di processo 
infettivo in atto può essere estremamente semplice, 
oppure molto difficile e spesso controverso. Gli ele- 
menti da considerare possono essere: 


- Clinici: febbre, stato cardiovascolare iperdinami- 
co talora associato a malperfusione periferica, in- 
cipiente o conclamata insufficienza d’organo. 

- Laboratoristici: incremento dei globuli bianchi 
(con spiccata neutrofilia se si tratta di un’infezio- 
ne batterica), della VES e delle proteine della 
fase acuta (proteina C reattiva), iperglicemia, 
ipofosforemia. 

- Microbiologici: positività delle colture. 

- Strumentali: esami radiologici: rx, ecografia, 
TAC permettono l’identificazione di focolai in- 
fettivi o ascessi; parametri emodinamici: il ri- 
scontro di elevati valori di portata e indice cardia- 
co, associati a riduzione delle resistenze periferi- 
che, orientano nella diagnosi di shock settico. 


41-5-2 La diagnosi di sede 
del processo infettivo 


La ricerca e l’identificazione della sede del processo 
infettivo è e rimane uno dei cardini dell'approccio al 
paziente con infezione. Indubbiamente oggi i pro- 
gressi tecnologici consentono in alcuni gruppi di 
malati diagnosi più precise e più precoci: ad esempio 
nei pazienti chirurgici l’ecografia e la TAC permet- 
tono, spesso con facilità, l’identificazione di ascessi 
addominali o di protesi infette, semplificando il suc- 
cessivo approccio operatorio. 

In ogni modo la ricerca del focolaio di infezione 
deve essere costante, meticolosa e sistematica. Sedi 
frequenti nel paziente critico possono essere l’appa- 
rato urinario, l'apparato respiratorio, le cui possibi- 
lità di indagine sono molto aumentate con la TAC, 
i cateteri vascolari, la cui diagnosi è difficile senza la 
rimozione; da non sottovalutare anche le ferite chi- 
rurgiche e i seni paranasali nei pazienti traumatizza- 
ti e/o portatori di tubo naso-tracheale e sonda naso- 
gastrica. 

Non in tutti i pazienti purtroppo si riesce ad 
identificare un sicuro focolaio dell’infezione, ma la 
rinuncia a trovarlo deve essere una rara eccezione, 
che può comportare indubbiamente un superiore 
rischio di insuccesso. Per maggiore chiarezza è ne- 
cessario riportare le definizioni, unite ad alcune 
considerazioni, delle infezioni di più comune ri- 
scontro in terapia intensiva e rianimazione. 


Infezioni delle basse vie respiratorie 

Risulta tra le più difficili da stabilire con certezza. 
La maggioranza di queste infezioni infatti colpisco- 
no pazienti già gravemente compromessi e molte di 
queste sono superinfezioni. L'infezione può essere 
diagnosticata quando esiste una sintomatologia cli- 
nica corredata da positività colturale di materiale 
bronchiale, di liquido pleurico, di materiale drenato 
da ascesso e/o batteriemia. 

La diagnosi di polmonite, soprattutto nei pazien- 
ti sottoposti a ventilazione artificiale, merita alcune 
considerazioni particolari. 

I criteri diagnostici ai quali da sempre è bene 
attenersi sono: 


- espettorato mucopurulento ricco di leucociti e 
povero di cellule epiteliali squamose all'indagine 
microscopica; 

- leucocitosi >10000 o leucopenia < 2500; 

- febbre >38 °C o ipotermia < 35 °C; 

- nuovi o persistenti infiltrati presenti al controllo 
del radiogramma del torace; 

- microrganismi patogeni isolati da colture di mate- 
riale bronchiale. 


Le indagini colturali standard a volte non permetto- 
no di distinguere tra colonizzazione bronchiale e 
infezione polmonare. È per tali motivi che attual- 
mente, da parte di molti centri, i criteri sopra accen- 
nati non sono ritenuti sufficienti per una diagnosi 
corretta, se non accompagnati da positività micro- 
biologica di campioni prelevati mediante tecniche 
broncoscopiche, come il lavaggio bronco-alveolare 
(BAL), o il prelievo tramite spazzolamento bron- 
chiale (PSB). 

Malgrado le difficoltà che si incontrano nell’at- 
tribuzione eziologica dell'infezione delle basse vie 
respiratorie, si è osservato che nella maggior parte 
dei casi intervengono batteri Gram-negativi, in par- 
ticolare Pseudomonas ed Enterobatteri. Si affianca- 
no ad essi in proporzioni minori, ma sempre più 
significative i Gram-positivi, e in seconda istanza 
virus e miceti. 

Le modalità attraverso cui i batteri possono rag- 
giungere le basse vie respiratorie sono molteplici: 


1. Passaggio dalle alte vie respiratorie: la microaspi- 
razione delle secrezioni orali e faringee è la via 
patogenetica più frequentemente in causa, veico- 
lando nelle basse vie respiratorie i germi coloniz- 
zanti la cavità oro-faringea. Inoltre, come già in 
precedenza accennato, alcuni provvedimenti te- 
rapeutici propri dell’ ambiente rianimatorio (intu- 
bazione, bronco-aspirazioni, broncoscopia) facili- 
tano tale passaggio di microrganismi dalle alte 
alle basse vie aeree. 
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2. Via inalatoria: è prettamente di interesse del ria- 
nimatore, in quanto i batteri possono giungere 
alle basse vie aeree in sospensione nei gas genera- 
ti da nebulizzatori, umidificatori, respiratori au- 
tomatici, evento quest’ultimo favorito dalla con- 
taminazione delle apparecchiature per assistenza 
ventilatoria. 

3. Via ematogena: in questo caso la polmonite può 
essere secondaria ad un altro processo infettivo, 
propagatosi per disseminazione attraverso il san- 
gue. 

4. Diffusione per contiguità: si verifica l'estensione 
al polmone di un processo infettivo da zone con- 
tigue. 


Spesso l'interessamento polmonare è secondario ad 
una preesistente sofferenza parenchimale (ateletta- 
sie, focolai contusivi, segmenti ischemici) di fre- 
quente presente nei pazienti in gravi condizioni ge- 
nerali. 

In considerazione delle difficoltà presentate dal- 
l'accertamento diagnostico è opportuno puntualiz- 
zare le principali categorie dei pazienti a rischio di 
polmonite in ambito intensivologico: 


e Pazienti sottoposti a interventi chirurgici, nei 

quali la funzionalità respiratoria può essere com- 
promessa da una serie di fattori correlati alla pro- 
cedura chirurgica e anestesiologica. Assumono 
infatti importanza maggiormente significativa 
nell’insorgenza delle infezioni polmonari sedi 
particolari di incisione chirurgica come la sterno- 
tomia, la toracotomia, la laparotomia addominale 
alta e, in parte legato ad esse, il dolore post-ope- 
ratorio, che può innescare un pericoloso circolo 
vizioso caratterizzato da conseguente depressio- 
ne della tosse e dei respiri profondi, ingombro 
secretivo tracheo-bronchiale, ipoventilazione, 
ipossia e infezione. 
Inoltre è necessario ricordare la depressione dei 
meccanismi di difesa polmonari conseguenti alla- 
zione dei farmaci utilizzati durante anestesia, al- 
l’inalazione di miscele respiratorie non adeguata- 
mente umidificate e riscaldate, alle alte percen- 
tuali di ossigeno inspirato. Entrano infine nel de- 
terminismo della sofferenza ventilatoria condi- 
zioni polmonari in precedenza compromesse da 
tabagismo o da broncopneumopatie croniche. 

e Pazienti che necessitano di assistenza ventilato- 
ria e aereosolterapia. 

e Pazienti ad aumentato rischio di microaspirazio- 
ni, quali i portatori di patologia esofagea, di turbe 
della coscienza e alterazioni dei riflessi laringei, i 
pazienti sottoposti a sedazione farmacologica. 

e Pazienti con pregressa polmonite. 
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e Pazienti con depressione congenita o acquisita 
dei meccanismi di difesa. 


Batteriemia 
Viene definita come la presenza di batteri nel san- 
gue. La diagnosi clinica da sola non è sufficiente, ma 
deve essere avvalorata da almeno un’emocoltura po- 
sitiva ad eccezione dello Stafilococco Epidermidis, 
che richiede almeno due positività. 

La resa diagnostica dell’emocoltura aumenta con 
il numero di campioni prelevati, specie se in assenza 
di terapia antibiotica. 


Sepsi 

E caratterizzata dalla presenza di germi patogeni o 
delle loro tossine nel sangue e nei tessuti ed è corre- 
data da una sintomatologia clinica: tachipnea, tachi- 
cardia, iper o ipotermia. Gli elementi laboratoristici 
più significativi risultano essere invece piastrinope- 
nia (< 100000), leucocitosi (> 20000) o leucope- 
nia (< 2000), aumento dei neutrofili immaturi, aci- 
dosi metabolica. 

Si parla invece di sindrome settica quando alle 
caratteristiche della sepsi si aggiungono evidenti al- 
terazioni della perfusione dei principali organi come 
obnubilamento repentino del sensorio, alterazioni 
della diffusione polmonare dei gas con prevalente 
ipossiemia, oliguria (diuresi <0.5 mL/kg/h), au- 
mento dei lattati ematici. 

La sindrome settica può esitare in shock settico, 
quando compare ipotensione arteriosa (PAS < 90 
mmHg o PAM che si riduce di 40 mmHg rispetto al 
valore medio nel paziente iperteso). 

Lo shock settico è definito refrattario quando lo 
stato ipotensivo non viene corretto dalla sommini- 
strazione di liquidi (500 mL di soluzione salina in 
1/2 h) o di farmaci vasoattivi (dopamina 10 ug/kg/ 
min). 


Infezioni del tratto urinario 

Per infezione del tratto urinario si intende la pre- 
senza di microrganismi nelle urine. I criteri diagno- 
stici sono sia microbiologici, sia clinici. 

Da un punto di vista microbiologico è necessario 
registrare come patogeni i microrganismi isolati in 
quantità maggiore di 100 000 per mL in un campio- 
ne di urina raccolto da paziente cateterizzato. In 
alcuni centri è considerata significativa una concen- 
trazione minore, qualora siano in causa batteri for- 
temente uropatogeni quali Proteus, Pseudomonas e 
Klebsiella. I campioni in cui vengono isolati tre o 
più microrganismi devono essere considerati conta- 
minati, ad eccezione del caso in cui l’infezione non 
si associ ad una fistola retto-vescicale. 
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Da un punto di vista clinico l’infezione si presenta 
con febbre, disuria, pollachiuria, dolenzia sovrapu- 
bica, dolore lombare. 

La diagnosi basata soltanto sui soli sintomi clini- 
ci di solito non è accettabile, anche perché in am- 
biente intensivo, molti di essi possono non essere 
presenti, oppure essere falsati. Va tuttavia sottoli- 
neato che in alcune circostanze, come nei pazienti 
in cui è stata istituita la terapia antibiotica prima di 
effettuare l’urinocoltura, può essere necessario ba- 
sarsi solo sui reperti clinici. 

L'analisi patogenetica delle infezioni del tratto 
urinario ha indicato nell’aggressione strumentale 
l'elemento che ha maggiore responsabilità nella ge- 
nesi del fatto infettivo: essa infatti precede l’episo- 
dio infettivo nel 75-100% dei casi. Fra le procedure 
cosiddette «a rischio» è bene elencare le manovre 
diagnostiche quali la cistoscopia, o terapeutiche co- 
me la resezione prostatica transvescicale e la dilata- 
zione uretrale, ma l'evento che maggiormente inne- 
sca il fenomeno infettivo è la semplice cateterizza- 
zione (si veda il paragrafo 6-3-6). 

Due sono i meccanismi più frequentemente in 
causa nel determinare l’infezione conseguente a ca- 
teterizzazione: l’autoinfezione e la contaminazione 
crociata. ` 

L’autoinfezione origina dal viraggio della flora 
microbica intestinale (da prevalente popolazione 
Gram-positiva e anaerobia a prevalente popolazione 
Gram-negativa) che emerge in molti pazienti ospe- 
dalizzati entro le prime 48-72 ore dal ricovero. La 
flora microbica intestinale a sua volta colonizza le 
aree perineale e periuretrale: è stato rilevato il fatto 
che la colonizzazione del meato uretrale con bacilli 
enterici Gram-negativi ed enterococchi frequente- 
mente precede un'infezione del tratto urinario. 

Si parla di contaminazione crociata quando i ger- 
mi in causa fanno parte della flora microbica am- 
bientale; in questo caso lo strumentario inadeguata- 
mente sterilizzato, o venuto a contatto con soluzio- 
ni contaminate e il personale sanitario agiscono da 
veicoli di infezione. 

Tre sono le principali vie di accesso dei microrga- 
nismi al tratto urinario: 


1. Nel momento dell’inserimento del catetere: i ger- 
mi che proliferano nel meato urinario, o nel trat- 
to distale dell’uretra possono essere direttamente 
introdotti in vescica. L'incidenza di infezione do- 
po singola cateterizzazione è bassa, poiché in 
molti individui i microrganismi introdotti vengo- 
no poi eliminati con lo svuotamento vescicale ed 
in virtù dei poteri antibatterici della mucosa ve- 
scicale. 


2. Migrazione extraluminale: lungo la parete ester- 
na del catetere, durante la cateterizzazione pro- 
lungata, i germi possono arrivare fino in vescica. 

3. Migrazione intraluminale: i microrganismi posso- 
no risalire lungo il lume interno del catetere, se 
esiste contaminazione della sacca di raccolta, o 
del raccordo tra il tubo di drenaggio e il catetere. 
A riprova del significato della risalita batterica 
intraluminale è necessario ricordare la drastica 
riduzione delle infezioni del tratto urinario, otte- 
nibili facendo ricorso a sistemi di drenaggio chiu- 
si, in alternativa a quelli aperti, per i quali è ripor- 
tata un’incidenza di infezioni pari al 100% a di- 
stanza di 4 giorni dal posizionamento. 


I principali fattori di rischio in causa, nell’acquisi- 
zione di un fenomeno infettivo urinario conseguen- 
te a cateterizzazione, sono quindi la suscettibilità 
dell’ospite, la durata del cateterismo, la qualità del 
catetere vescicale e del sistema di drenaggio e infine 
le modalità di cateterizzazione e di gestione del si- 
stema di drenaggio. 

Gli errori di gestione in cui più comunemente si 
incorre sono molteplici: fra i più importanti è dove- 
roso sottolineare l’inadeguata preparazione del 
meato al momento dell’inserzione del catetere, la 
realizzazione di flussi retrogradi sacca-vescica, l’i- 
nadeguata manutenzione dello scarico della sacca. 


Infezioni della ferita chirurgica 

L'infezione di una ferita chirurgica deve essere dia- 
gnosticata in presenza di un essudato, o di materiale 
purulento che fuoriesce dalla ferita. La diagnosi cli- 
nica è sufficiente, anche in assenza di un esame 
colturale positivo. 

Per una terapia maggiormente mirata e per un 
migliore inquadramento della situazione clinica del 
paziente, è sempre doveroso effettuare l’esame col- 
turale tramite prelievo dalla ferita infetta. Se questa 
si presenta superficiale, è possibile effettuare un 
tampone, se è profonda è bene ricorrere all’agoaspi- 
rato. Risulta chiaramente molto meno attendibile 
l'esame eseguito su secreto prelevato attraverso un 
drenaggio in sede da tempo, in quanto non è possi- 
bile escludere una contaminazione del drenaggio in- 
dipendente dalla ferita. 


41-5-3 L'identificazione 
del microrganismo causale 


Per una corretta diagnosi microbiologica è chiara- 
mente indispensabile disporre di un campione ido- 
neo e cioè prelevato nella sede giusta, non inquinato 
da materiale diverso da quello a cui si mira, conte- 
nente poche o nulle sostanze che possono inibire la 
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crescita dei microrganismi in vivo e trasportato cor- 
rettamente in laboratorio. 

In questa sede è necessario puntualizzare alcune 
brevi note sui principali procedimenti di raccolta di 
campioni per esami batteriologici. 


Emocoltura 


- Deve essere eseguita, se possibile, prima di ini- 
ziare un trattamento antibiotico, o di variare 
quello in corso. 

- Va effettuata di preferenza in concomitanza delle 
fasi di rialzo termico, associato a brividi. 

- E necessario ripetere il prelievo a intervalli di 
alcune ore. 

- Si raccomanda la più scrupolosa antisepsi in corso 
di prelievo, per evitare la contaminazione del 
campione con i batteri normali saprofiti della cu- 
te (Stafilococco epidermidis). 


Il materiale occorrente è costituito da: 


e Mascherina e copricapo per gli operatori. 

e Due flaconi con liquido di coltura, uno per batte- 
ri anaerobi, l’altro per aerobi, dotati di tappo in 
gomma perforabile e di tappo a vite per la chiusu- 
ra successiva. 

e Laccio emostatico. 

è Teli sterili. 

e Guanti sterili. i 

e Set di prelievo sterile. E formato da un tubicino 
corto fornito, alle estremità, di due aghi, uno per 
la puntura venosa, l’altro per la perforazione dei 
tappi di gomma dei flaconi; la presenza di un 
serratubo trasversale consente di regolare il de- 
flusso del sangue. 

e Alcol etilico 70%, o etere, o benzina. 

e Alcol iodato o soluzione di iodopovidone. 

e Batuffoli di garza sterili. 


Il procedimento da effettuare risulta essere il se- 
guente: 


1. Scegliere un accesso venoso periferico, possibil- 
mente a livello degli arti superiori. Non effet- 
tuare di routine il prelievo tramite cannule in- 
travasali già inserite. Se tuttavia in particolari 
condizioni tale metodica deve essere utilizzata, 
si consiglia di seguire le indicazioni esposte nel 
paragrafo 5-3-4. 

2. Detergere la cute, utilizzando etere o alcol. 

3. Disinfettare la cute con iodopovidone o alcol 
iodato. 

4. Asportare lo iodopovidone con alcol 70%. 

5. Disinfettare i tappi di gomma dei flaconi con 
iodopovidone o alcol iodato. 
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6. Applicare il laccio emostatico. 

Introdurre lago del set del prelievo nella vena 
con metodo asettico, lasciando defluire il san- 
gue lungo tutto il percorso del tubicino del set; 
poi chiudere il serratubo. 

8. Perforare con l’altro ago del set di prelievo il 
tappo di gomma del flacone per batteri anaero- 
bi, lasciando defluire in esso il sangue fino al- 
l'apposita tacca di riferimento. Chiudere lo 
stringitubo ed estrarre l’ago dal flacone. 

9. Compiere la stessa manovra nel flacone per bat- 
teri aerobi. 

10. Chiudere i flaconi con i tappi a vite. 
11. Inviare i campioni al laboratorio di microbiolo- 
gia, previa compilazione dell’apposito modulo. 


N 


Coltura delle secrezioni polmonari 

Può essere eseguita con vari sistemi. Il più utilizzato 
in ambiente intensivo è quello ottenuto mediante 
bronco-aspirazione a paziente intubato. La metodi- 
ca è considerata abbastanza affidabile, benché sia 
possibile la contaminazione con batteri delle vie ae- 
ree superiori. La raccolta viene effettuata durante 
bronco-aspirazione (vedi protocollo operativo al ca- 
pitolo 24), interponendo un apposito aspiratore di 
mucosità tra il sondino per l'aspirazione e il sistema 
di vuoto. 

Il prelievo delle secrezioni polmonari può essere 
eseguito anche durante broncoscopia, posizionando 
l’aspiratore di mucosità fra il broncoscopio e il siste- 
ma di vuoto. Tramite broncoscopia è possibile effet- 
tuare anche l’esame batteriologico del liquido di la- 
vaggio bronco-alveolare e la tecnica dello spazzola- 
mento bronchiale. 


Urinocoltura 
Va eseguita di preferenza con catetere vescicale in 
sede. Il procedimento risulta essere il seguente: 


1. Disinfettare con iodopovidone o alcol iodato 
l'apposita membrana perforabile del tubo di dre- 
naggio del catetere vescicale e quindi pulire con 
alcol 70%. 

2. Prelevare dalla sede individuata alcuni mL di 
urina tramite una siringa con ago sottile (22 G). 

3. Riempire l’apposita provetta per esame micro- 
biologico. 

4. Inviare il tutto al laboratorio, ricordando che il 
campione di urina non dovrebbe essere mante- 
nuto a temperatura ambiente per un periodo su- 
periore a 30 minuti, in quanto con un tempo più 
elevato la determinazione quantitativa dei batte- 
ri può risultare maggiore, in seguito alla loro pro- 
liferazione. 
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Coltura di liquidi corporei da cavità drenate 
(pleurica, mediastinica, pericardica, peritoneale) 


Il prelievo di liquido va effettuato nella sede più 
vicina possibile rispetto alla fuoriuscita del drenag- 
gio dal piano cutaneo. 

Il procedimento ricalca quelli in precedenza già 
esposti: 

1. Disinfettare con iodopovidone o alcol iodato la 
zona perforabile prescelta del tubo di drenaggio. 
Pulire poi con alcol 70%. 

2. Da tale sede prelevare alcuni mL di liquido, uti- 
lizzando una siringa munita di ago sottile. 

3. Riempire l'apposita provetta per l'esame micro- 
biologico. 

4. Inviare al laboratorio con le informazioni perti- 
nenti. 


Coltura dei materiali utilizzati per il monitoraggio e 
l’assistenza terapeutica invasiva 
(tubi, cateteri, sonde) 


1. Detergere la cute utilizzando etere, alcol o ben- 
zina. 


2. Liberare il catetere, tubo o sonda da eventuali 
cerotti e/o punti di sutura. 


3. Disinfettare la cute con iodopovidone o alcol 
iodato. 


4. Togliere il catetere, tubo o sonda in maniera 
asettica. 


5. Tagliare la sua punta con forbici sterili, introdu- 
cendola in una provetta sterile. 


6. Inviare al laboratorio con le informazioni neces- 
sarie. 


Coltura di essudati nasali, faringei, congiuntivali, 
da ferite 


1. Strisciare l'apposito tampone sull’essudato, evi- 
tando la contaminazione del campione da parte 
delle aree circostanti la lesione. 


2. Inserire il tampone nel suo contenitore con chiu- 
sura ermetica. 


3. Inviare al laboratorio. 


Coltura delle feci 


1. Fare defecare il paziente in un contenitore sterile. 

2. Tramite apposita spatola, prelevare una piccola 
quantità di feci e/o muco, introducendola in un 
contenitore sterile con chiusura ermetica. 

3. Inviare al laboratorio, ricordando di eseguire ri- 
cerche sia batteriche, sia virologiche. 
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41-6 STRATEGIE PREVENTIVE 
E TERAPEUTICHE DELLE INFEZIONI 


Come precedentemente esposto, fra tutti i pazienti 
ospedalizzati, il ricoverato in rianimazione-terapia 
intensiva è quello più esposto alle infezioni contrai- 
bili dall’ ambiente, in relazione allo stato di comples- 
sa patologia che lo rende ad esse più vulnerabile. 

Se alcuni pazienti giungono in ambiente intensi- 
vo già con processi infettivi in atto, la maggior parte 
è invece soggetta ad essi per predisposizione di ter- 
reno, per trasmissione da parte di materiali e del- 
l’ambiente inteso nella sua globalità (locali, apparec- 
chiature, personale), per l’invasività delle prassi as- 
sistenziali. 

Un'azione accurata sul controllo e sul trattamen- 
to delle infezioni in un centro di rianimazione-tera- 
pia intensiva deve prendere in considerazione di- 
verse componenti. 


41-6-1 Ambiente idoneo 


Poiché i microrganismi proliferano e diffondono in 
ambienti piccoli, affollati e ipoventilati, le unità di 
rianimazione-terapia intensiva debbono essere 
strutturate in ampi spazi con ventilazione e servizi 
adeguati. La sede deve essere ubicata in modo tale 
da non potere essere utilizzata come accesso agli 
altri reparti. 

Negli ambienti deve essere mantenuta una pres- 
sione superiore a quella atmosferica mediante venti- 
lazione «a polmone», introducendo cioè aria all’in- 
terno degli stessi. La quantità di aria immessa deve 
essere elevata, con le bocche di rifornimento situate 
ad almeno 2 metri di altezza rispetto al livello del 
pavimento; in caso contrario l’aria immessa dovreb- 
be essere filtrata. 

Le pareti dei vani e del mobilio è necessario pos- 
siedano superfici lisce, facilmente accessibili e lava- 
bili. 

Gli spazi circostanti ciascun letto debbono per- 
mettere al personale ampia libertà di movimenti e 
indipendenza assoluta rispetto agli altri letti di de- 
genza. 

La distribuzione dei letti in aree aperte o chiuse 
è un problema ancora dibattuto (come d’altra parte 
l'apertura o chiusura delle stesse ai visitatori), ma 
sembra opportuno avere delle stanze completamen- 
te isolate per pazienti immunologicamente compro- 
messi, o affetti da infezioni altamente diffusibili. 

E indispensabile la presenza di spazi riservati al 
deposito di materiali, alla preparazione di sostanze 
pulite e non, e all’eliminazione dei rifiuti. 
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Importante risulta infine avere un doppio accesso, 
con la possibilità di utilizzo di corridoi autonomi, 
per l'evacuazione del materiale contaminato 


41-6-2 Prassi adeguate nella gestione 
del reparto 


I punti principali consistono in: 


1. Scrupolosi e dettagliati piani di lavoro per la 
sanificazione e la sanitizzazione ambientale. 

2. Corretta gestione delle apparecchiature e dello 
strumentario. In particolare è necessario atte- 
nersi ai protocolli operativi previsti per la decon- 
taminazione, la disinfezione e la sterilizzazione 
degli equipaggiamenti utilizzati. Va inoltre inco- 
raggiata la tendenza all’utilizzo di materiale mo- 
nouso (siringhe, aghi, deflussori, circuiti dei re- 
spiratori, tubi endotracheali, raccordi, cannule 
di Guedel). 

3. Protocolli assistenziali rigorosi, legati alle speci- 
fiche caratteristiche della struttura e della flora 
ecologica del reparto. 

4. Monitoraggio microbiologico dei pazienti: tale 
pratica consiste nell'effettuare campionature, al 
momento del ricovero e in seguito con cadenza 
regolare bisettimanale, dei principali esami col- 
turali (coltura delle secrezioni polmonari, di li- 
quidi corporei da cavità drenate, di essudati na- 
sali, faringei, congiuntivali, di secrezioni gastro- 
enteriche, delle feci, dell’urina). E necessario 
inoltre colturare, alla loro rimozione, le punte di 
tutti i cateteri e tubi utilizzati per il monitorag- 
gio e l’assistenza invasiva. 


Tali procedure dovrebbero essere utilizzate per 
identificare la comparsa di flora colonizzante e, sul- 
la base della specificità dei prelievi effettuati, essere 
in grado di individuare l'agente responsabile del 
processo infettivo. 

Lo studio complessivo dei pazienti fornisce un’u- 
tile mappa della ecologia ambientale del reparto e 
permette di individuare precocemente la comparsa 
di ceppi multiresistenti. 


41-6-3 Oculata antibioticoterapia 


Questa strategia ha come obiettivo primario un’ot- 
timizzazione dell’uso degli antibiotici (tab. 41-1), 
cercando, nei limiti del possibile, di contenerne 
l’impiego. Alla base di questo concetto sta la con- 
vinzione che tali interventi farmacologici possono 
produrre effetti collaterali anche molto problemati- 
ci, come il diffondersi di microrganismi difficili da 
trattare e multiresistenti. Cardini di una buona po- 
litica degli antibiotici sono un’eccellente collabora- 
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ANTIBIOTICI 





Penicilline Naturali 


Semisintetiche 


Cefalosporine | generazione 


Il generazione 


Ill generazione 


Monolattamici 


Aminoglicosidi 


Macrolidi 
Lincosamidi 


Tetracicline 


Chinoloni 


Altri antibiotici 


Penicillina G 
Benzatin-Penicillina 
Ampicillina 
Amoxicillina 
Oxicillina 
Carbenicillina 
Piperacillina 
Mezlocillina 


Cefradina 
Cefalotina 
Cefazolina 
Cefuroxime 
Cefamandolo 
Cefoxitime 
Cefotaxime 
Ceftazidime 
Ceftriaxone 


Aztreonam 


Streptomicina 
Gentamicina 
Sisomicina 
Tobramicina 
Kanamicina 
Amikacina 
Netilmicina 


Eritromicina 
Josamicina 


Lincomicina 
Clindamicina 


Ossitetraciclina 
Rolitetraciclina 
Minociclina 


Pefloxacina 
Ciprofloxacina 


Cloramfenicolo 
Rifampicina 
Fosfomicina 
Teicoplanina 
Vancomicina 











Sulfamidici Cotrimoxazolo 
ANTIMICOTICI 
Anfotericina B 
Miconazolo 
Fluconazolo 
ANTIPROTOZOARI 





Metronidazolo 
Pirimetamina 





TABELLA 41-1 Classificazione dei principali agenti 


antimicrobici. 
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zione fra anestesisti-rianimatori, chirurghi, clinici, 
microbiologi e una cultura specifica sempre più in 
grado di trattare le infezioni nel modo più mirato 
possibile ed evitare inutili trattamenti di batteri co- 
lonizzanti. 

Nell’impostazione di una corretta terapia anti- 
biotica sono pertanto di estrema importanza i se- 
guenti tre punti: 


1. Il farmaco deve essere attivo nei confronti del 
microrganismo responsabile del processo infetti- 
vo. 

2. Il farmaco deve essere somministrato a dosaggi e 
secondo ritmi tali da garantire che la sua concen- 
trazione permanga costantemente superiore alla 
concentrazione minima inibente del microrgani- 
smo, restando tuttavia sotto la soglia di tossicità. 

3. E necessario non attuare una profilassi antibioti- 
ca di lunga durata. 


41-7 CENNI SULLA DISINFEZIONE 
E SULLA STERILIZZAZIONE 


41-7-1 Aspetti generali 


Le tecniche di eliminazione dei microrganismi pos- 
sono avere due finalità principali: 


1. Sterilizzazione 

Consiste nell’eliminazione da un determinato mate- 
riale di tutti i microrganismi, compresi virus e spo- 
re. Obiettivo e risultato della sterilizzazione è la 
sterilità, cioè quello stato nel quale la sopravvivenza 
di un microrganismo è altamente improbabile. La 
sterilizzazione si ottiene prevalentemente mediante 
l'applicazione di calore (secco o umido), di gas (ossi- 
do di etilene, formaldeide), di radiazioni (raggi gam- 
ma). 


In pratica il processo di sterilizzazione comprende: 


e decontaminazione (raccolta e pulizia dei materia- 
li); 

e impacchettamento dei materiali; 

e sterilizzazione propriamente detta; 

e conservazione dei materiali sterili. 


Il controllo della sterilizzazione è di fondamentale 
importanza e si opera con: 


e verifica del funzionamento della macchina steri- 
lizzatrice; 

e indicatori chimici; 

e indicatori batteriologici. 

La conservazione della sterilità dipende dall’impac- 

chettamento e dallo stoccaggio dei materiali in locali 

idonei. 
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2. Disinfezione 

Consiste nell’eliminazione delle forme vegetative 
dei batteri, ma non delle spore. E eseguita di norma 
mediante i disinfettanti, che sono composti chimici 
antimicrobici ad azione aspecifica e non selettiva, in 
grado di agire su superfici e oggetti con effetto de- 
contaminante sui germi patogeni fino ai livelli di 
sicurezza. La disinfezione si riferisce a oggetti ina- 
nimati. 

Se tale procedimento è invece applicato ai tessuti 
dell’organismo si definisce antisepsi, e la particolare 
sostanza chimica utilizzata è denominata antisetti- 
co: essa possiede la caratteristica di essere poco lesi- 
va per i tessuti. 

Altri tre concetti, inoltre, è opportuno chiarire 
in questa sede. 

Per pulizia s'intende la rimozione meccanica del- 
lo sporco da superfici, oggetti, cute e mucose. È 
eseguita di norma con l’impiego di acqua con o sen- 
za detergenti. 

Con il termine di sanificazione s'intende quella 
metodica che si avvale dell’uso dei detergenti per 
ridurre il numero dei contaminanti batterici del- 
l’ambiente (pavimenti, pareti, servizi igienici, aria), 
consentendo di mantenere i livelli di sicurezza nei 
limiti fissati dalle normative dell’igiene. I detergen- 
ti sono sostanze che modificano le forze di tensione 
superficiale. Poichè il grasso e lo sporco in genere 
sono adesi alle superfici degli oggetti con forze su- 
perficiali, le sostanze detergenti, riducendo la ten- 
sione superficiale fra sporco e superficie, favorisco- 
no l’asportazione dello sporco stesso. 

Per sanitizzazione si indica quella metodica che 
si avvale dell’uso dei disinfettanti, per mantenere 
per un tempo relativo il livello di sicurezza di conta- 
minazione nei limiti fissati dalle normative dell’igie- 
ne su oggetti e superfici. 


41-7-2 Principali metodi 
di sterilizzazione 


In ambiente ospedaliero e soprattutto in area critica 
gli agenti più utilizzati sono: 


Calore 

Si impiega per rendere idoneo all’uso il materiale già 
utilizzato e preventivamente decontaminato. Con 
tale tecnica si uccidono tutti i batteri, spore compre- 
se, e i virus. Può essere applicato ai materiali in due 
modi. 


Calore secco Uccide i microrganismi per ossida- 
zione. Viene utilizzato in maniera limitata, perchè 
richiede temperature molto elevate e tempi di steri- 
lizzazione piuttosto lunghi. Si attua mediante stufa 
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ad aria calda; l’esposizione degli oggetti deve avve- 
nire ad una temperatura di 160-180°C per un tem- 
po di 130-145 minuti. Possibili applicazioni sono 
strumenti in vetro o in metallo, mentre non è adat- 
to per i tessuti. 


Calore umido Si ottiene mediante autoclave ad 
una temperatura di 121-134 °C in un tempo varia- 
bile da 7 a 20 minuti in atmosfera satura di vapore. 
Le sue applicazioni sono diverse, dagli oggetti di 
metallo e vetro, a tessuti e gomma. Rappresenta il 
sistema preferibile e normalmente impiegato negli 
ospedali per sterilizzare materiali non danneggiabili 
dal calore. Il materiale deve essere confezionato in 
modo tale da permettere la penetrazione al suo in- 
terno del vapore. Apposite strisce indicano l’avve- 
nuta sterilizzazione tramite cambiamento di colore. 
Il processo di sterilizzazione deve essere controllato 
da personale esperto. 


Radiazioni 

Si utilizzano prevalentemente i raggi gamma trami- 
te l'acceleratore lineare di cobalto-60. Il loro uso è 
riservato a prodotti industriali, come le siringhe di 
plastica prodotte in serie. 


Gas 


Ossido di etilene Sono richieste diverse ore per 
una efficace sterilizzazione. È un sistema utile per 
sterilizzare materiali delicati che non tollerano l’ec- 
cessiva temperatura o l’elevata umidità, come cate- 
teri, tubi, broncoscopi e cistoscopi, il rivestimento 
delle cui lenti è alterato dal calore, materiale elet- 
tronico, porzioni smontabili di respiratori automa- 
tici. 

Il materiale contaminato è sigillato in appositi 
sacchetti di polietilene, permeabili all’ossido di eti- 
lene e al vapore acqueo, sui quali viene applicata 
una striscia di cerotto indicatore, la cui modifica- 
zione di colore indica l’avvenuta sterilizzazione. 
L’ossido di etilene è un gas molto tossico, che pene- 
tra inoltre nei materiali, i quali devono successiva- 
mente essere aerati a lungo, in modo da eliminare 
qualsiasi residuo tossico. 

Il procedimento nel complesso comporta gravi 
rischi (esplosioni, tossicità) e deve essere affidato a 
personale adeguatamente addestrato. 


Formalina La metodica si ottiene scaldando o va- 
porizzando il formolo commerciale (soluzione al 
40%); il mezzo di sterilizzazione è l’autoclave. Ri- 
sulta un gas indicato per sterilizzare apparecchiatu- 
re preventivamente smontate, in modo da aumenta- 
re la superficie di contatto. I tempi di esposizione 
sono in funzione della temperatura. 
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41-7-3 Principali metodi 
per la disinfezione e l’antisepsi 


Filtrazione 

Esistono in commercio appositi filtri mediante i 
quali è possibile trattenere meccanicamente micror- 
ganismi contenuti nei liquidi o nei gas. Le applica- 
zioni pratiche di tali sistemi, in prevalenza monou- 
so, già trattati in questo testo, sono diverse: 


- filtri antibatterici posti sui circuiti dei respiratori 
automatici (vedi paragrafo 24-7); 

- sistemi filtranti negli impianti di aria condiziona- 
ta; 

- filtri posti in corso di infusioni endovenose (som- 
ministrazioni di farmaci, linea per NPT) (vedi 
appendice 2 del capitolo 6 e paragrafo 7-6-2); 

- filtri posizionati nei deflussori per infusioni di 
emoderivati (vedi appendice 2 del capitolo 6). 


Raggi ultravioletti 

Sono generati da apposite lampade e vengono utiliz- 
zati per ridurre la carica batterica dell’aria nelle sale 
operatorie e nei laboratori di microbiologia. Il per- 
sonale non deve essere esposto direttamente ad essi, 
in quanto possono provocare ustioni o danni ocula- 
ri. L’efficacia di tali sistemi è tuttavia attualmente 
criticata. 


Agenti chimici 
Con tali sostanze è possibile ottenere antisepsi, di- 
sinfezione e anche sterilizzazione a seconda del par- 
ticolare composto utilizzato, della sua concentrazio- 
ne e del tempo di impiego. I più frequentemente 
utilizzati sono: 


Aldeidi Costituiscono sostanze tossiche e irritan- 
ti, per cui non sono applicabili su tessuti viventi. È 
necessario ricordare: 


- Glutaraldeide 2% (Cidex®, Diba®). È in grado di 
uccidere le spore batteriche sembra in 12 ore, 
portando alla sterilizzazione gli strumenti in essa 
immersi. In 15-30 minuti uccide le sole forme 
vegetative, e può essere utilizzato per una disin- 
fezione di emergenza. Gli strumenti devono esse- 
re successivamente risciacquati con soluzione fi- 
siologica o acqua distillata sterili. Risulta utile per 
il trattamento di strumenti sensibili al calore, co- 
me endoscopi (non danneggia il rivestimento in 
plastica), o materiali in plastica. 

- Formalina. Può essere utile per la disinfezione di 
pareti, pavimenti, suppellettili, servizi igienici. 


Alcol etilico 70% Viene denaturato mediante ag- 
giunta di varie sostanze. Non uccide virus, spore, 


bacillo della TBC. 
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Può essere utilizzato per detergere la cute e per la 
pulizia delle superfici delle apparecchiature. Per la 
disinfezione della cute prima della venipuntura è 
opportuno utilizzare sostanze più efficaci. 


Acqua ossigenata 3% (10 volumi) Può essere im- 
piegata nell’antisepsi in caso di abrasioni, ferite 
sporche, escoriazioni superficiali. 


Benzalconio cloruro (Citrosil*) Composto del- 
l’ammonio quaternario, risulta essere attivo sulle 
forme vegetative dei batteri e sui miceti, ma non su 
spore, bacillo della TBC e virus. Non molto tossico, 
tale composto è disponibile in alcune forme: 


- incolore, per la disinfezione della cute; 

- azzurro, per la conservazione degli strumenti chi- 
rurgici; 

- alcolico rosso, per la preparazione del campo ope- 
ratorio. 


Clorexidina Scarsamente tossica, è efficace contro 
le forme vegetative, ma inattiva su spore e virus. È 
disponibile in alcune forme: 


- semplice (Hibidil®), per disinfezione di ferite e/o 
ustioni; 

- in associazione a detergenti (Hibiscrub®), per la 
disinfezione preoperatoria delle mani; 

- in associazione a cetrimide, composto dell ammo- 
nio quaternario, (Savlon®, Savlodil®), utilizzato 
per il trattamento di alcuni strumenti prima della 
sterilizzazione, per la detersione prima del cate- 
terismo vescicale, per igiene intima, per la pulizia 
di ferite. 


Composti del cloro È necessario ricordare: 

- candeggina: è impiegata per la pulizia di servizi 
igienici, pavimenti, suppellettili, oggetti di plasti- 
ca o vetro; 

- milton: è utilizzato per la disinfezione di biberon; 

- amuchina 10%: è impiegata nella disinfezione di 
piaghe o ferite; 

- amuchina 5%: utilizzata per lavande vaginali. 


Composti dello iodio Sono attivi sulle forme vege- 
tative dei batteri, sulle spore, sui virus. Le sostanze 
da ricordare sono: 


- soluzione alcolica di iodio al 2% (alcol iodato): 
viene utilizzato per la disinfezione della cute in- 
tegra prima di venipuntura o interventi chirurgi- 
ci. Può dare origine a fenomeni allergici; 

- ca Se o polivinilpirrolidone-iodio al 5%, 

7.5%,10% (Betadine®, Iodocur®): scarsamente 
irritante per i tessuti, può essere applicato su 
cute, mucose e ferite. In questo caso lo iodio è 
legato a molecole organiche a elevato peso mole- 
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colare che lo cedono lentamente. Provoca rara- 
mente sensibilizzazione. In commercio lo si repe- 
risce sotto diverse forme: associato a detergenti 
per il lavaggio preoperatorio delle mani, o per la 
preparazione del campo chirurgico, in soluzione 
acquosa, sotto forma di garze disinfettanti, come 
pomata, come collutorio. 


41-8 PRINCIPALI USI NELL’ANTISEPSI 
E NELLA DISINFEZIONE 


Antisepsi della cute integra prima della terapia 
iniettiva intramuscolare 

Frizionare la cute per almeno 30 secondi con tampo- 
ne imbevuto sul momento di antisettico, utilizzan- 
do iodopovidone o benzalconio cloruro. 


Antisepsi della cute integra prima di venipuntura, 
dell’inserimento di cateteri venosi periferici, di 
punture esplorative o evacuative 
Frizionare per almeno un minuto la cute con tampo- 
ne di garza sterile imbevuto di antisettico, utilizzan- 
do iodopovidone o alcol iodato. 


Antisepsi della cute prima dell’inserimento di CVC, 
drenaggi toracici o addominali 

Detergere la cute. Frizionate l’area del campo inte- 
ressato per 3-4 minuti con tampone sterile di garza 
imbevuto di antisettico, eseguendo un movimento 
circolare dall’interno all’esterno, utilizzando iodo- 
povidone o alcol iodato (vedi paragrafo 5-5). 


Antisepsi preoperatoria della cute 

La cute del paziente deve essere preventivamente 
detersa e asciugata, pertanto è necessario procedere 
a doccia o bagno pre-operatorio. 

Frizionare l’area del campo chirurgico per 3-4 
minuti con tampone sterile di garza imbevuto di 
antisettico (iodopovidone, alcol iodato), eseguendo 
un movimento circolare dall’interno all’esterno. 


Antisepsi in caso di abrasioni, ferite, escoriazioni 
In presenza di cute lesa è necessario utilizzare tam- 
poni e strumenti chirurgici sterili. Trattare la cute 
con tampone sterile imbevuto di antisettico (iodo- 
povidone, benzalconio cloruro in soluzione idroal- 
colica), eseguendo un movimento rotatorio dall’in- 
terno verso l’esterno e cambiando tampone ad ogni 
passaggio. 

In presenza di ferite profonde, sporche di terric- 
cio o con essudati, detergere la zona con acqua ossi- 
genata al 3% e in seguito utilizzare antisettici a base 


di iodio. 
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All’inizio e al termine della medicazione eseguire 
un accurato lavaggio antisettico delle mani. 


Trattamento antisettico delle piaghe e delle ulcere 
da decubito 

In presenza di ulcere pulite detergere la zona con 
tampone sterile imbevuto di antisettico (acqua ossi- 
genata al 3%, iodopovidone), eseguendo un movi- 
mento rotatorio dall’interno verso l’esterno e sosti- 
tuendo il tampone ad ogni passaggio. 

In presenza di ulcere infette eseguire detersione, 
come indicato sopra, e in seguito utilizzare un tam- 
pone sterile imbevuto di antisettico a base di com- 
posti dello iodio. 


Detersione e antisepsi del meato urinario prima del- 
l’inserzione e durante la permanenza del catetere 
vescicale 
Eseguire la detersione dei genitali esterni con acqua 
e sapone; utilizzare poi batuffoli imbevuti di anti- 
settico (clorexidina associata a cetrimide), eseguen- 
do nella donna movimenti rotatori dall’alto verso il 
basso della zona genitale, nell'uomo movimenti ro- 
tatori dall’interno all’esterno, facendo particolare 
attenzione alle pieghe cutanee e sostituendo il ba- 
tuffolo ad ogni passaggio. 

Se il paziente è cateterizzato, fare particolare 
attenzione al punto di inserzione del catetere ri- 
muovendo eventuali residui (vedi paragrafo 6-3-6). 


Disinfezione di strumenti endoscopici 

Tutti gli strumenti e i presidi termolabili debbono 
essere sterilizzati mediante ossido di etilene o for- 
maldeide. 

La disinfezione si può effettuare tramite prodot- 
ti a base di glutaraldeide, previa detersione dello 
strumento. 

Posizionare gli strumenti puliti e asciutti in un 
contenitore sterile in cui è stata versata la soluzione 
disinfettante e mantenerli immersi per 15 minuti, al 
fine di distruggere tutti i patogeni vegetativi. 

Se si vuole distruggere le spore patogene esisten- 
ti, conservare gli strumenti immersi per 12 ore. 

Rimuovere gli strumenti con tecnica sterile e 
lavarli completamente con acqua distillata o con 
soluzione fisiologica sterile. 

Se vengono utilizzati contenitori di metallo per 
la soluzione disinfettante, è necessario posizionare 
sul fondo del recipiente un foglio di plastica per 
prevenire il contatto diretto tra metallo dello stru- 
mento e metallo del recipiente. 
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Disinfezione di boccagli, raccordi, tappi di gomma 
di flaconi 

Prima di disinserire raccordi di drenaggio vescicale 
o raccordi di infusioni endovenose, disinfettare con 
batuffolo di cotone o tampone di garza imbevuto 
nel disinfettante (iodopovidone). 

Medesima procedura va effettuata prima di ese- 
guire prelievi da appositi dispositivi di gomma da 
vie di infusione o da drenaggi urinari. 

Effettuare la disinfezione con la stessa tecnica 
per tappi di flaconi per infusioni, o flaconcini con- 
tenenti farmaci iniettabili, prima di aspirarne il 
contenuto. 


Disinfezione delle culle termostatiche 

Detergere le parti fisse e le parti smontabili utiliz- 
zando panni puliti. 

Disinfettare con clorexidina associata a cetrimide. 


Disinfezione di termometri 

Detergere i termometri con acqua fredda e soluzio- 
ne detergente, frizionarli poi con alcol etilico a 
94 °C per qualche minuto. Non lasciarli immersi. 
Conservarli asciutti e protetti. 

Mantenere separati i termometri rettali dai termo- 
metri inguinali o ascellari. 


41-9 NOTE SUL LAVAGGIO IGIENICO 
DELLE MANI 


Le mani del personale sanitario sono il veicolo prin- 
cipale di trasferimento di patogeni da un paziente 
all’altro e dai pazienti a loro stessi. 

Lo strato epidermico della cute delle mani forma 
una superficie poco levigata, vasta e impermeabile, 
resa ancora più irregolare dallo strato corneo e dai 
follicoli ghiandolari: tutta la superficie è poi rico- 
perta da un sottile film idrolipidico formato da su- 
dore e sebo. 

La popolazione microbica è situata sia sulla su- 
perficie epidermica, sia all’interno dei follicoli o 
delle ghiandole sudoripare e sebacee, alimentata dai 
secreti epidermici e protetta dalla pellicola idrolipi- 
dica. 

I microrganismi che vivono e si moltiplicano ne- 
gli annessi pilosebacei o sudoripari sono difficil- 
mente raggiungibili dai mezzi della detersione e 
quindi più stabili (popolazione residente): sono pre- 
valentemente cocchi, Gram-positivi, poco virulenti 
e poco numerosi (10-20% della popolazione micro- 
bica totale). 

Gli strati più superficiali della cute sono conta- 
minati da microbi facilmente allontanabili con i co- 
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muni mezzi della detersione (popolazione transito- 
ria), estremamente vari come specie e genere, con 
presenza anche di Gram-negativi molto numerosa 
(80-90% della popolazione microbica totale). 

La popolazione residente può provocare infezio- 
ni, se altre cause concomitanti ne aprono l’accesso 
agli strati cutanei subepidermici (autoinfezione); la 
popolazione transitoria è quella destinata ad essere 
ceduta per contatto ad altri oggetti o corpi, con 
evidenti responsabilità nella propagazione delle in- 
fezioni (infezioni crociate). 

Per un lavaggio accurato al termine di ogni man- 
sione è necessario individuare uno o più lavandini di 
materiale non poroso e in grado di tollerare la de- 
contaminazione, esclusivi per tutto il personale sa- 
nitario del reparto, mantenuti ben puliti e dotati di 
rubinetti a gomito o a pedale. 

Il mezzo detergente (sapone) dovrà trovarsi in 
un distributore a muro se liquido, oppure, se solido, 
dovrà essere sostenuto da un magnete o da una gri- 
glia dove riporre il sapone risciacquato per impedire 
la formazione di schiuma e poltiglia, ottimi terreni 
di colture per i microbi, soprattutto Gram-negativi. 

Il mezzo antisettico dovrà essere in distributore 
a muro, accanto al lavandino. 

Normalmente ci si riferisce a sostanze detergenti 
e sostanze antisettiche, ma il loro impiego non è 
indifferente: con le prime si ottiene l’allontanamen- 
to meccanico della popolazione microbica transito- 
ria in modo verosimilmente parziale, mentre con le 
seconde s'intende esercitare un effetto antimicrobi- 
co su tutti i microrganismi presenti, sia Gram-posi- 
tivi, sia Gram-negativi. In ogni caso l’utilizzo del- 
l’antisettico deve essere preceduto sempre da un’ac- 
curata detersione. 

Le sostanze detergenti più consigliabili sono il 
sapone solido in saponette o in frammenti e il sapo- 
ne liquido. Quest'ultimo può essere facilmente con- 
taminato se il distributore viene frequentemente e 
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solo parzialmente riempito; nuovi tipi di sistema 
presentano confezioni anti-inquinamento con val- 
vole antireflusso. 

Le sostanze antisettiche debbono avere contem- 

poraneamente effetti antimicrobici, innocuità per la 
cute delle mani, gradevolezza di formulazione. Le 
più utilizzate sono: clorexidina, composti dello io- 
dio, associazioni di alcoli. 
Tradizionalmente le tecniche di lavaggio si distin- 
guono in sociale, antisettico e chirurgico. In ogni 
modo la procedura deve essere accurata utilizzando 
sempre un detergente: ci si limiterà a questo nel 
lavaggio sociale e si proseguirà invece con sostanze 
antisettiche nel lavaggio antisettico e chirurgico. 
Ciò che distingue questi due ultimi tipi di lavaggio 
è la diversa lunghezza dei tempi di uso del detergen- 
te e dell’antisettico, che, nel lavaggio chirurgico, 
dovrebbe durare complessivamente non meno di 10 
minuti. La procedura consigliata è la seguente: 


e Rimboccarsi le maniche al gomito, qualora il per- 
sonale non possieda divise a maniche corte. 

e Togliere anelli, bracciali, orologi. 

e Effettuare un vigoroso lavaggio sotto getto d’ac- 
qua per almeno 10 secondi. 

e Lavare le mani al di sotto del gomito col sapone, 
o col sapone più l’antisettico a seconda dei casi. 

e Frizionare accuratamente le dita, il palmo, i dorsi 
delle mani, i polsi, gli avambracci: pulire accura- 
tamente sotto le unghie usando il nettaunghie 
solo se monouso, in quanto facilmente contami- 
nato da Pseudomonas. 

e Sciacquare sotto acqua corrente. 


Nella procedura dell’asciugatura delle mani è neces- 
sario abolire gli asciugamani di stoffa perchè, inumi- 
diti, rappresentano un favorevole terreno di coltura 
per alcuni batteri, soprattutto Gram-negativi. Si 
può ricorrere al getto di aria calda, oppure alle sal- 
viette di carta monouso. 
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APPENDICE A 


Valori normali dei principali esami 


ematochimici e urinari 
utilizzati in area critica 


Acetonemia 

Albuminemia 

Aldolasi 

Amilasemia 

Amilasuria 

Ammoniemia 

Antitrombina III 

Azotemia (vedi Urea plasmatica) 
Azoturia (vedi Urea urinaria) 
Bilirubinemia totale sierica 
Bilirubinemia indiretta o libera 


Bilirubinemia diretta o coniugata 


Calcemia 

Calciuria 

Carbamazepinemia (livelli terapeutiti) 
Carbossiemoglobinemia 

Ceruloplasmina sierica 

Cloremia 

Cloro urinario 

Colesterolemia 

Colinesterasi plasmatica 

Concentrazione emoglobinica globulare media (MCHC) 
Contenuto emoglobinico globulare medio (MCH) 
Creatinfosfochinasi (CPK) 

Creatininemia 

Creatinina clearance 

Creatininuria 


0.3-2 mg/100 mL 
3.5-5 g/100 mL 
1-8 UI/L 

10-200 UI/L 
170-2000 UI/L 
<90 ug/100 mL 
> 80% 


0.3-1.1 mg/100 mL 
0.2-0.7 mg/100 mL 
0.1-0.4 mg/100 mL 


8-11 mg/100 mL 
2.5-20 mEq/24 h 
5-12 pg/mL 

<5% 

15-60 mg/100 mL 
95-110 mEq/L 
170-280 mEg/24 h 
115-250 mg/100 mL 
3000-8000 UI/L 
30-38% 

27-31 pg 

50-100 UI/L 
0.6-1.5 mg/100 mL 
100-140 mL/min 
1-1.5 g/24 h 
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C3 complemento 
C4 complemento 


Digossinemia (livelli terapeutici) 


Ematocrito 
Emogasanalisi arteriosa 
pH 
pO» 
pCO; 
BE (eccesso base) 
HCO; (bicarbonati) 
Bicarbonati standard 
Saturazione% O, 
Emoglobina (Hb) 
Emoglobina A, 
Emoglobina glicosilata 
FDP 
Fenilalanina plasmatica 
Fenitoinemia (livelli terapeutici) 
Fenobarbitalemia (livelli terapeutici) 
Fibrinogenemia 
Fosfatasi acida 
Fosfatasi alcalina 
Fosfolipidi 
Fosforemia 


Gamma-glutamil-transferasi (yGT) 
Glicemia 
Globuline 
Alfa; Globuline 
Alfa, Globuline 
Beta Globuline 
Gamma Globuline (vedi Immunoglobuline) 
Globuli rossi (eritrociti) 
Globuli bianchi 
Globuli bianchi formula: 
Neutrofili 
Eosinofili 
Basofili 
Linfociti 
Monociti 


55-120 mg/100 mL 
20-40 mg/100 mL 


0.8-2 ng/mL 
37-48% 


7.35-7.45 

80-100 mmHg 
35-45 mmHg 

+2 

24-27 mEg/L 

22-26 mEg/L 
95-100% 

13-16.5 g/100 mL 
1.5-4% dell’Hb totale 
5-9% dell’Hb totale 
< 200 ng/mL 

3 ug/100 mL 

10-25 ug/mL 

15-40 ug/mL 
200-400 mg/100 mL 
0-13 UI/L 

10-95 UI/L 

150-250 mg/100 mL 
3-4.5 mg/100 ml 


65 UI/L 

65-100 mg/100 mL 
2-3.5 g/100 mL 
0.2-0.4 g/100 mL 
0.5-0.9 g/100 mL 
0.6-1.1 g/100 mL 


4.2-5.5 milioni mm? 
5000-7000 mm? 


35-75% 
0-5% 
0-3% 
12-50% 
3-15% 
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Hepatoquick 


Immunoglobuline: 
IgA 
IgE 
IgG 
IgM 


Lattico-deidrogenasi (LDH) 
Lidocainemia (livelli terapeutici) 
Lipasi 
Lipidi totali 
Liquido cefalo-rachidiano: 
Aspetto 
Cellule 
Cloro 
Glucosio 
Peso specifico 
Proteine 
Elettroforesi proteica 
Immunoglobuline (% sulla protidemia) 


Magnesiemia 
NEFA (acidi grassi non esterificati) 


Osmolarità plasmatica 
Osmolarità urinaria 


Peso specifico urinario 

pH urinario 

Piastrine 

Piombo urinario 

Potassiemia 

Potassiuria 

Prealbuminemia 

Procainamidemia (livelli terapeutici) 
Proteina C reattiva 

Proteina legante il retinolo 


Protidemia totale plasmatica 


Reticolociti (% dei globuli rossi) 


70-120% 


0.7-2.5 g/100 mL 
90-450 mg/100 mL 
< 190 U/mL 
800-1800 mg/100 mL 
60-250 mg/100 mL 


120-280 UI/L 

1.5-5 ug/mL 

0-270 UI/L 

450-850 mg/100 mL 


Limpido, incolore 

0-10 per mm? 

120-130 mEq/L 

40-100 mg/100 mL 
1001-1010 

15-45 mg/100 mL 
Prevalentemente albumine 
<14% 


1.4-2 mEg/L 
3-17 mg/100 mL 


270-295 mOsm/L 
50-1200 mOsm/L 


1001-1030 

4.5-8 

150 000-300 000 mm? 
5-105 ug/24 h 
4-5.5 mEq/L 
50-150 mEg/24 h 
17-42 mg/100 mL 
4-8 ug/mL 

< 0.8 mg/100 mL 
3-6 mg/100 mL 
6-8 g/100 mL 


0.5-1.5% 
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Salicilatemia (livelli terapeutici) 
Sodiemia 

Sodiuria 

Solfati sierici 


Tempo di coagulazione 

Tempo di emorragia (secondo Duke) 

Tempo di protrombina o di Quick 

Tempo di ricalcificazione o di Howell 

Tempo di trombina 

Tempo di tromboplastina parziale (PTT) 
Teofillinemia (livelli terapeutici) 

Test etanolo 

Test solfato di protamina 

Tiroxina libera (T4) 

L3 

Transaminasi glutammico-ossalacetica (SGOT,AST) 
Transaminasi glutammico-piruvica (SGPT,ALT) 
Transferrinemia 

Trigliceridemia 


Urea plasmatica 
Urea urinaria 


Urobilinogeno urinario 


VES (1° ora) 
Volume globulare medio (MCV) 


100-250 pg/mL 
135-145 mEg/L 
130-220 mEg/24 h 
50-150 umoli/L 


6-10 min 

1-4 min 

70-110% 

90-120 s 

17-24 s 

30-45 s 

10-20 ug/mL 
negativo 

negativo 

45-120 ng/mL 
0.7-1.8 ng/mL 
0-30 UI/L 

0-30 UT/L 

250-420 ug/100 mL 
40-150 mg/100 mL 


20-40 mg/100 mL 
5-20 g/24 h 
0.2-5 mg/24 h 


< 15 
80-96 p? 
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APPENDICE B 


Cenni sulle principali unità 
di misura dei parametri 
utilizzati in area critica 


La difficoltà nell’affrontare questo argomento è do- 
vuta al fatto che ancora oggi, in tutto il mondo, 
esistono sistemi di misura eterogenei, che risentono 
l'influenza di situazioni culturali locali piuttosto ra- 
dicate, anche nelle principali ditte produttrici di 
strumenti e materiali per uso sanitario e ospedalie- 
ro. 

Nonostante questa situazione di fatto, dopo nu- 
merose conferenze mondiali, si è giunti a codificare 
un sistema internazionale delle unità di misura al 
quale si dovrebbe attenere tutto il mondo scientifi- 
co, sebbene ancora, per i problemi sopra accennati, 
esso sia in uso soltanto in alcuni ambienti. 

Il sistema internazionale delle unità (sistema SI) 
è stato elaborato con i seguenti scopi: 


e Fornire un sistema omogeneo di unità nel quale il 
prodotto, o il quoziente di due quantità dell’unità 
sia una nuova unità risultante, senza necessità di 
fattori numerici. 

e Uniformare quantità e unità dal punto di vista 
concettuale e grafico. 

e Minimizzare il numero di multipli e sottomulti- 
pli. 

Il sistema SI è detto anche MKSA perché le sue 

unità di misura di base sono il metro, il kilogrammo, 

il secondo e l’ampère; a ciò si aggiungono alcune 

altre unità, che sono kelvin (K) per la temperatura, 

la candela (cd) per l’intensità luminosa, la mole 

(mol) per la quantità di sostanza. 





QUANTITÀ UNITÀ SI SIMBOLO 
Lunghezza metro m 

Massa kilogrammo kg 

Tempo secondo s 
Corrente elettrica ampère A 
Temperatura kelvin K 
Intensità luminosa candela cd 
Quantità di sostanza mole mol 





Unità fondamentali del sistema SI 


me 
MISURA FISICA NOME UNITÀ SIMBOLO 





Forza newton N 
Lavoro, energia joule ) (Nm) 
Potenza watt W (J/sec) 
Pressione pascal Pa (N/m?) 
Volume metro cubo m? 
Quantità 

di elettricità coulomb E 
Differenza 

di potenziale volt V 
Resistenza elettrica ohm Q 
Frequenza periodica hertz Hz 





Unità derivate dal sistema SI 


Il sistema SI comprende altre unità che possono 
essere considerate come derivate e che sono l’hertz 
(Hz) come unità di frequenza, il newton (N) come 
unità di forza, il joule (J) come unità di lavoro ed il 
pascal (Pa) come unità di pressione. 

Il sistema SI, in fase transitoria di applicazione 
oppure per impieghi particolari, consente l’utilizzo 
di unità di misura appartenenti a sistemi più vecchi 
ed eterogenei. 

Per esempio, per indicare il volume, l’unità sa- 
rebbe il metro cubo, ma è ammesso ancora il litro; 
per segnalare la temperatura sarebbe corretto utiliz- 
zare le unità kelvin, ma molte realtà si affidano ai 
gradi Celsius o centigradi (° C); l’unità di pressione 
sarebbe il pascal, ma sono del tutto corrette anche le 
misure in torr, o mmHg, o cmH,0. 

Per indicare i multipli e i sottomultipli delle uni- 
tà SI si usano prefissi (cui corrisponde un simbolo 
Standard), oppure l’elevazione del numero a poten- 
za negativa o positiva di 10. 

Ad esempio la vecchia unità denominata «gam- 
ma», che corrisponde a un millesimo di milligram- 
mo, deve essere indicata come microgrammo (ug) o 
109; allo stesso modo la millesima parte di un milli- 
metro corrisponde al micron (um) o 107° e la millesi- 
ma parte di un micron corrisponde al nano (nm). 
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1 mg = 1000 pg | 
1 mm = 1000 um| 
|1 um = 1000 nm] 


Altro terreno di scarsa concordanza risulta essere la 
numerazione dei diametri esterni ed interni di tubi 
endotracheali, cateteri venosi e arteriosi con relativi 
aghi, introduttori e guide, sonde naso-gastriche, ca- 
teteri urinari. 

La numerazione dei tubi endotracheali si riferisce 
al diametro interno ed è di solito espressa in milli- 
metri. 

La numerazione di alcuni cateteri venosi (catete- 
re di Swan-Ganz, cateteri a più lumi), delle sonde 





French gauge Diametro esterno 


(CH) (mm) 
1 0.3 
2 0.7 
3 1.0 
4 1.3 
5 LA 
6 2.0 
7 2.3 
8 DI 
9 3.0 
10 3.3 
11 37 
12 4.0 
13 4.3 
14 4.7 
15 5.0 
16 5.3 
17 5.7 
18 6.0 
19 6.3 
20 6.7 
21 7.0 
22 7.3 
23 7.7 





Corrispondenza french gauge (cherriere) - diametro 
esterno (mm) 








US Gauge Diametro esterno 
(G) (mm) 
25 0.51 
24 0.56 
23 0.63 
22 0.71 
21 0.81 
20 0.89 
19 1.10 
18 1.24 
17 1.47 
16 1.65 
15 1.83 
14 2.11 
13 2.41 
12 277 
11 3.05 
10 3.40 
9 3.76 
8 4.20 
7 4.57 





Corrispondenza us gauge - diametro esterno (mm) 


naso-gastriche e dei cateteri urinari è di solito 
espressa in french gauge o cherriere. 

La numerazione dei cateteri venosi periferici e di 
molti cateteri venosi centrali è espressa in U S Gau- 
ge. 

Per i cateteri centrali, soprattutto a più lumi, in 
ogni modo è consigliato, al fine di un maggiore 
orientamento sui rapporti fra diametri interni ed 
esterni, fare riferimento alle istruzioni presenti su 
ciascuna confezione. 


A conclusione dell’appendice si fornisce il nomo- 
gramma per calcolare la superficie corporea negli 
adulti e in età pediatrica. Per applicarlo si unisce 
l'altezza e il peso corporeo con una retta: il punto 
d’intersezione di questa retta con la scala mediale 
fornisce il valore della superficie corporea. 
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Accudynamic™, 85, 86 

Acetilcolina, 201, 203, 220 

Acido, 137 

- carbonico, 137, 139, 141 

- cloridrico, 137 

- lattico, 227, 395 

- linoleico, 182 

- linolenico, 182 

Acidosi, 138, 139 

- compensata, 143 

- diabetica, 147, 157, 434, 435 

- meccanismo di compenso della, 142 

- metabolica, 140, 147, 227, 391, 395, 405, 433, 434 
- respiratoria, 140, 141, 146, 238, 288 

- scompensata, 143 

- terapia della, 149, 150 

Acqua, 153 

- degli alimenti, 153 

- distribuzione nell'organismo dell’, 153 

- endogena, 153 

- entrate giornaliere di, 153 

- extravascolare dei polmoni, 402 

- ingerita, 153 

- ossigenata, 520 

- uscite giornaliere di, 153 

Acrocianosi, 281 
ACTH, 422 

Addison, morbo di, 156 
Adenoipofisi, 421 

ADH, 154, 156, 312, 39 
Adrenalina, 203, 242, 34 
- aspetti clinici della, 3 
- dosaggio della, 385 
Ago: 

- di Tuohy, 248, 251 
- metallico, 64 

- per iniezione intracardiaca, 374 
Agocannula, 64, 224 

Agopuntura, 200 

AIDS, 170 

Air trapping, 273 

AIS (Abbreviated Injury Scale), 450 
Albumina, 158, 176 


| 374, 391, 400 
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uo 
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Alcalinizzante, 373, 375 
Alcalosi, 140, 157 

- compensata, 142 

- meccanismo di compenso della, 142 
- metabolica, 140, 149 E 

- respiratoria, 140, 142, 147, 238, 395 
- scompensata, 143 

- terapia della, 149, 150 

Alcol etilico, 519 

Aldeide, 519 

Aldosterone, 154, 156, 157, 395 
Alimentazione, 186 

- digiunale, 186 

- duodenale, 186 

enterale, 184 

- intragastrica, 186 

- parenterale, 177 

Allen, test di, 49, 50, 55 
Alotano, 215, 216, 224, 238 
Alveolo, 261 

Amanita phalloides, 500 
Ambroxol, 237 

Ambu, pallone di, 35, 44, 368 
Aminoacidi, 173, 182, 188, 430 
- a catena ramificata, 430 

- aromatici, 430 

- essenziali, 182 

Aminofillina, 237, 288, 379, 406, 480 
Amiodarone, 400 

Ammoniaca, 430 
Ammoniogenesi, 142, 431 
Amputazione traumatica, 454 
Anafilassi, 237 

Analgesia, 205, 223 

Analgesico: 

- centrale, 209, 226 

- maggiore, 209, 226 

- morfinico, 209, 226 

- oppiaceo, 209, 490 

- stupefacente, 21, 209, 226 
Anamnesi, 207 

- infermieristica, 21 
Anastomosi porto-cavale, 430 
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Anemia, 281, 433 

- emolitica a cellule falciformi, 278 

— ipossia da, 278 

Anestesia: 

— del plesso brachiale, 249 

— di superficie, 201, 233 

- endovenosa, 215, 218 

— generale, 114, 201, 205, 215 

- inalatoria, 215 

— induzione della, 223 

— locale, 120 

- loco-regionale, 242, 250 

— mantenimento della, 223, 224 

- mista, 215 

- peridurale, 201, 246, 251 

- per infiltrazione, 201 

- risveglio dalla, 223, 226 

- subaracnoidea, 201, 244, 250, 401 

- tronculare, 201 

Anestetico, 391 

— generale, 215, 217 

— locale, 242, 250 

Aneurisma: 

- artero-venoso polmonare, 276 

- dell'aorta, 103 

- dissecante dell'aorta, 391 

Angiografia polmonare, 412 

Angioma polmonare, 276 

Anidride carbonica (CO), 139, 146 

- diffusione della, 266 

- peso molecolare della, 266 

- trasporto della, 269 

Annegamento, 479 

Anticoagulante, 290 

- orale, 410 

Anticonvulsivante, 429 

Anticorpi anomali, 167 

Antidepressivi triciclici, 208, 494 
Antisepsi, 518 

Aorta, arteria, 339 

- aneurisma della, 103 

- aneurisma dissecante della, 391 
APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation), 502 
Aracnoide, 197, 244, 423 

ARDS, 277, 282, 395 

- clinica dell’, 283 

- complicanze dell’, 283 

- eziologia dell’, 282 

- terapia dell’, 283 

Area: 

— critica, 3, 4,5 

- motoria primaria, 421 

- sensitiva primaria, 421, 

- uditiva, 421 

-= visiva primaria, 421 

Arresto cardiocircolatorio (ACC), 278, 359, 445 
- aspetti clinici dell’, 361 

- defibrillazione elettrica in corso di, 375 
- defibrillazione elettrica interna in corso di, 378 
diagnosi di, 362 

- ECG in corso di, 360 

- eziologia dell’, 359 

- infusione intracardiaca di farmaci in corso di, 374 
— irreversibile, 445 

- massaggio cardiaco esterno in corso di, 370 
- massaggio cardiaco interno in corso di, 372 
- pervietà delle vie aeree in corso di, 363 
- terapia dei deficit neurologici, 381 

- terapia dell’, 363 
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- terapia delle funzioni vitali compromesse, 381 
- terapia orientata dei quadri di, 374 

- valutazione delle funzioni vitali post-ACC, 380 
- ventilazione artificiale in corso di, 367 
Arteria: 

- anonima, 298 

- ascellare, 53 

- brachiale, 53 

- carotide, 361 

- circonflessa, 341 

- coronaria destra, 341 

- coronaria sinistra, 340 

- femorale, 52, 145, 150, 361 

- interventricolare anteriore, 341 

- interventricolare posteriore, 341 

- mammaria interna, 301 

- pedidia, 53 

- polmonare, 96, 261, 339 

- radiale, 48, 145, 150 

Arteriola, 348, 391 

ASA (American Society of Anaesthesiology), 208 
Ascite, 431 

Asistolia, 360 

- terapia della, 374 

Asma: 

- bronchiale, 273, 275 

- cardiaco, 405 

Assistenza: 

- pianificazione della, 22 

- piano di, 25 

Assistenza infermieristica, processo di, 20 
Astenia, 416 

Atelettasia polmonare, 275 

Atmosfera (atm), 72 

ATP, 160, 342, 396 

Atracurium besilato, 34, 222 

Atrio, 337 

- destro, 338 

- sinistro, 339 

Atropina, 211, 212 

Autoregolazione, del circolo cerebrale, 425 
Autotrasfusione, 212, 226, 227 

- peri-operatoria, 213 

Azoto: 

- bilancio dell’, 174, 176 

- urinario, 175 


Bainbridge, riflesso di, 353 
Barbiturico, 218, 429 

Barocettore, 345, 352 

Barotrauma: 

- patologia da, 283, 311 

Base, 137, 149 

- eccesso di (BE), 143 

- tampone (BB), 143 

Batteriemia, 513 

Batterio, 508 

- aerobio, 508 

- anaerobio, 401, 508 

- Gram-negativo, 401, 509, 512, 522 
- Gram-positivo, 509, 512, 521 
Beep, 74 

Benzalconio cloruro, 520 
Benzodiazepina, 34, 211, 223, 226, 492 
Bernouilli, principio di, 349 
Bicarbonato: 

- escrezione urinaria di, 142 

- ioni, 139, 141 

- riassorbimento tubulare di, 142, 147, 149 
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- soluzione infusionale di, 140, 149, 150, 373, 398 
- standard (SBC), 143 

Bilancio azotato, 174, 176 

Biot, respiro di, 280 

Bisogno, 14, 17 

Blind intubation, 39 

Blocco atrio-ventricolare: 

- terapia del, 374 

Blocco neuro-muscolare, 220 

— competitivo, 220, 222 

- depolarizzante, 220, 222 

- monitoraggio del, 222 

Borsa di ghiaccio, 134 
Bozza-Marrubini, scala di, 426 
Bracciale, 79 

Braccio: 

- circonferenza del, 176 

- circonferenza muscolare del, 176 
Bradicardia, 345, 415 
Bronchiolite, 273 

Bronchiolo: 

- lobulare, 261 

— respiratorio, 261 

- terminale, 261 

Bronchite, 273 

- cronica, 275 

Bronco: 

- di primo ordine, 259 

- di secondo ordine, 259 

- di terzo ordine, 259 

- interlobulare, 259 

- principale, 259 
Broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO), 279, 287 
- riacutizzata, 287 

- ventilazione meccanica nella, 308 
Broncoscopia, 109, 118 

- complicanze, 121 

- indicazioni, 119 

- tecnica, 119 

Broncoscopio: 

- flessibile (fibroscopio), 43, 118 
- rigido, 118 

Broviac, catetere di, 178 
Bupivacaina, 242, 250 


Calce sodata, 231 

Calcio, 158, 172 

- aspetti di fisiologia del, 158 
- aspetti di patologia del, 159 
- cloruro, 374, 375 

- diffusibile, 158 

- gluconato, 188 

- non diffusibile, 158 
Calore: 128, 130 

- brivido e, 128 

- perdita di, 128 

- produzione di, 128 


- secco, 518 
- umido, 519 
Caloria: 


- fabbisogno di, 173, 174, 175 

- grande caloria (kcal), 130 

- piccola caloria, 130 

- riserva di, 173 

Cannula: 

- ad S di Safar, 368, 369 

- da cricotiroidotomia, 291, 297 

- da tracheotomia, 291, 296, 297, 299, 369 
- di Guedel, 35, 44, 232, 365, 369 
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- di Mayo, 365 

- oro-faringea, 224, 231, 365, 367, 368 

Capacità: 

- funzionale residua, 264 

- inspiratoria, 264 

- polmonare totale, 264 

- vitale, 264 

Capillare, 348 

- polmonare, 261 

Capnografo, 112, 114 

- analizzatore a raggi infrarossi del, 115 

- mainstream monitor, 115 

- sidestream monitor, 115 

Capnogramma, 112, 113 

— plateau espiratorio del, 113 

Capnometro, 112, 114 

Carbossiemoglobina, 278 

Cardiocinetico, 106, 227, 283, 290, 345, 401, 406, 412, 446 

Cardiomiopatia ipertrofica, 357 

Cardiopatia, 278 

- congenita con shunt destro-sinistro, 276 

Carlens, tubo di, 41, 226 

Catarsi, 487 

Catecolamine, 175, 392, 394 

- dosaggio delle, 386 

- impiego clinico delle, 385 

Catetere 

- a fibre ottiche, 95, 111 

— arterioso, 53, 81, 82 

- di Broviac, 178 

- di Foley, 125 

- dimensione del, 54 

- di Swan-Ganz, 91, 92, 94, 96, 100, 102, 104, 111, 145, 396, 
405, 443 

- elettrodo, 381, 384 

— eparinizzazione del, 189 

- intracranico, 428 

- intraventricolare, 428 

- per drenaggio toracico, 302 

- peridurale, 248, 251 

- peritoneale, 465 

- subdurale, 428 

- venoso a tamburo, 57 

- venoso centrale, 56, 178, 224 

- venoso centrale a più lumi, 63, 64 

- venoso periferico, 177, 224 

- venoso periferico a due vie, 166 

- vescicale, 125, 126 

CAVH, 467 

Cefalea, 246 

Centimetro di acqua (cmH;0), 73, 91 

Centrale operativa, 448 

Centralina di controllo, 74 

Centro nervoso, della respirazione, 142, 269 

Cervelletto, 422 

Ceruloplasmina, 176 

Chemiocettori, 142, 270, 275, 276, 277, 352 

Cherriere, 528 

Cheyne-Stokes, respiro di, 280 

Chilomicrone, 172 

Chilotorace, 172, 183, 301 

Chinine, 401 

Cianosi, 280, 390 

- centrale cardiogena, 281 

- centrale respiratoria, 281 

- cinerea o pallida, 361 

- periferica, 281 

Ciclo cardiaco, 344 

Circolazione: 

- arteriolare, 348 
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- capillare, 348, 350 
- centralizzazione della, 391 
- extra-corporea, 226 
- liquorale, 423 
- regolazione della, 352 
- venosa, 351 
- venosa superficiale, 431 
- venulare, 348 
Circonferenza: 
- del braccio, 176 
- muscolare del braccio, 176 
Circuito: 
- aperto, 229 
- chiuso, 230 
- di anestesia, 229 
- di Waters, 35, 230, 323 
- kinking del, 43 
- respiratore-paziente, 43, 114, 320 
- semiaperto, 230 
- semichiuso, 230 
Clampaggio: 
- di un drenaggio, 303, 307 
- di un vaso, 452 
Clark, elettrodo di, 145 
Classificazione: 
- ASA, 208 
- del paziente critico, 502 
- di gravità del politrauma, 449, 450 
Clorexidina, 520 
Cloro, 158, 172, 188 
- aspetti di fisiologia del, 158 
- aspetti di patologia del, 158 
- composti del, 520 
Clorpromazina, 212 
Coagulazione, 159 
- alterazione della, 135 
- intravascolare disseminata, 295, 395, 398, 401, 412 
- tempo attivato di (TAC), 135 
Cole, tubo di, 44 
Colestasi, 183 
Colinesterasi, 176 
Collare, 454 
Coltura: 
- delle secrezioni polmonari, 515 
- delle feci, 516 
Coma, 308, 425, 
- carbonarcotico, 281 
- diabetico chetoacidosico, 434 
- epatico, 430 
- iperosmolare, 155, 435 
- ipoglicemico, 436 
uremico, 433 
Complesso QRS, 344 
Compliance, toraco-polmonare, 265 
Compressione vasale, 452 
Consenso, 446 
Contenuto in ossigeno: 
- del sangue arterioso (CaO3), 101, 118 
- del sangue venoso misto (CvO»), 101, 118 
Contrattilità miocardica, 346 
Contropulsazione aortica, 103 
Coperta isolante, 133 
Corde vocali, 37, 45 
Corna posteriori, 197 
Coronarie, arterie: 
— anatomia delle, 340 
- patologia delle, 103, 358 
Corpo chetonico, 434 
Corpo estraneo: 
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- rimozione di, 118, 366 
— tecnica di rimozione di, 365, 366 
Corrente, percorso della, 482 
Corteccia cerebrale, 200 
Cortisonico, 175, 226, 373, 400, 429 
Coup de poings, 375 
CPAP (Continuous positive airway pressure), 314, 321, 406 
- circuito da, 315, 322 
- maschera facciale da, 315, 397 
CPPV (Continuous positive pressure ventilation), 313 
Cricotiroidotomia, 294 
- cannula da, 291, 297 
- complicanze della, 299 
- d’urgenza, 365 
- indicazioni della, 295 
- scopi della, 295 
tecnica della, 297 
Crush syndrome, 124, 483 
Cuore: 
- anatomia del, 337 
fisiologia del, 343 
- fisiopatologia del, 343 
- polmonare acuto, 91, 410 
- stimolazione elettrica artificiale del, 381 
Cupola (dome), 82, 83, 88 
Curva: 
- di Starling, 346, 347 
- pressione/volume del miocardio, 344 
Cushing, sindrome di, 157 


Dantrolene sodico, 239 
Defibrillatore, 376 
Defibrillatore-elettrocardiografo, 376 
- modalità operativa del, 376 
Defibrillazione elettrica, 375 
- complicanze della, 378 
- energia per la, 377 
— interna, 378 
- modalità della, 377 

- piastre da, 377 
Deflussore, 162, 179 
Denti, 158 
Depolarizzazione, 343 
Desametazone, 226, 429 
Destrano, 161 
Destrotubocurarina, 221 
Diabete insipido, 154 
Diaframma, 264 
- anatomia del, 262 
Diagnosi infermieristica, 22 
Dial-a-flo”, 166 
Dialisi, 464 
- extracorporea, 434, 466 
— peritoneale, 133, 434, 464, 487 
Diarrea, 148, 157, 158, 192, 
Diastole, 344 
- ventricolare, 345 
Diazepam, 34, 86, 211, 212, 301 
Diencefalo, 421 
Difenilidantoina, 429 
Differenza: 
- alveolo-arteriosa in ossigeno [(A-a)DO:], 116 
— artero-venosa in ossigeno (avDO;), 101 
Diffusione: 
- alterazioni della, 277 
- dei gas respiratori, 266, 274 
Digitale, 290, 356, 400, 480 
- controindicazioni all'impiego della, 357 
- indicazioni all'impiego della, 356 
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-= tossicità da, 356 

Digitossina, 356 

- aspetti terapeutici della, 356 

- farmacocinetica della, 356 

Digiuno, 147, 173 

Digiunostomia, 185 

Digossina, 356, 406 

— aspetti terapeutici della, 356 

- farmacocinetica della, 356 

Diidrobenzoperidolo, 212, 220, 236 

Dilatatore, 94 

Dipartimento di emergenza e urgenza, 456 

Disidratazione, 148, 150, 183, 190, 434, 473 

- extracellulare, 155 

- eziologia della, 154 

- globale, 154 

- intracellulare, 154 

Disinfezione, 518 

Dispnea, 279, 322, 402, 405, 411 

- anemica, 280 

- cardiaca, 279 

- da alterazioni dell’aria inspirata, 280 

- espiratoria, 279 

- inspiratoria, 279 

- metabolica, 280 

- mista, 279 

— nervosa, 280 

- parossistica notturna, 280, 405 
- respiratoria, 279 

Dispositivo di lavaggio continuo, 82, 83, 84, 85, 86 

Dissociazione elettro-meccanica, 361 

- terapia della, 374 

Diuresi, 122, 390 

- alterazioni qualitative della, 123 

- alterazioni quantitative della, 123 

- forzata, 487 

Diuretico, 106, 148, 149, 156, 406, 429 

- dell’ansa, 429 

- osmotico, 429 

Dobutamina, 227, 283, 290, 345, 400, 401, 406, 480 

- aspetti clinici della, 385 

- dosaggio della, 386 

Dolore retrosternale, 411, 413 

Dopamina, 227, 283, 290, 345, 375, 400, 401, 406, 480 

- aspetti clinici della, 386 

- dosaggio della, 386 

Doppler, 80 

— sistema, 80 

- sonda, 80 

DO;, 101 

Drenaggio toracico, 226, 286, 301 

- cateteri per, 302 

- complicanze del, 306 

- indicazioni del, 301 

- scopi del, 301 

- sedi di posizionamento del, 301 

- sistema di raccolta e aspirazione del, 303, 304 
tecnica di posizionamento del, 301 

broperidelo; 212, 236 

Duodenostomia, 185 

Dura madre, 197, 244, 246, 422 


Ecografia: 

- addominale, 398, 457 

- cerebrale transfontanellare, 429 
Edema cerebrale, 281, 423, 429 
- terapia dell’, 429 

Edema polmonare, 277, 402 

- acuto da altitudine, 406 


- acuto di origine cardiogena, 105, 106, 404 
- acuto di origine lesionale, 282 
— acuto ex vacuo, 406 
- alveolare, 402 
- da patologia delle vene polmonari, 407 
- in corso di insufficienza renale, 407 
- interstiziale, 169, 402 
- ipodisprotidemico, 407 
- neurogeno, 406 
Effetto 
- batmotropo, 204, 351 
-= cronotropo, 204, 345, 351 
- dromotropo, 204, 351 
- inotropo, 204, 346, 351 
- shunt, 117, 149, 275 
Eiezione ventricolare, 345 
- frazione di (FE), 346 
— lenta, 345 
- rapida, 345 
Elettrocardiografia, 343 
Elettrocardiografo, 344 
Elettrocardiogramma, 76, 344, 362, 411 
- derivazioni aumentate degli arti (unipolari), 76, 77 
- derivazioni precordiali, 76 
- derivazioni standard degli arti, 77 
- spike in corso di, 382 
- tracciato dell’, 344 
Elettrodo, 73, 74 
- autoadesivo, 75 
- configurazione standard, 75 
- di Clark, 145 
- di Stow-Severinghaus, 145 
Elettroencefalogramma, 429, 446 
Elettrolita, 172, 182 
Elettro-stimolazione transcutanea, 200 
Emagel”, 161 
Embolectomia, 379 
Embolia: 
- amniotica, 412 
- gassosa, 86 
- grassosa, 412, 458 
Emesi, 486 
Emocoltura, 515 
Emodialisi, 466, 487 
Emodiluizione intenzionale normovolemica, 213 
Emofiltrazione, 466 
- artero-venosa continua (CAVH), 467 
Emogasanalisi, 142, 411 
- arteriosa, 145 
- campione di sangue per, 145 
- capillare, 145 
- elementi della, 143 
- modalità di prelievo per, 146, 150 
- sedi di prelievo per, 145 
- valori normali della, 144 
- venosa mista, 145 
- venosa periferica, 145 
Emogasanalizzatore, 144 
Emoglobina, 101, 111 
- carbossiemoglobina (COHb), 145, 278 
- curva di dissociazione della, 111, 267, 269, 291 
- M, 278 
- metaemoglobina (MetHb), 145, 278 
- S, 278 
Emolisi, 169 
Emoperfusione, 487 
Emorragia, 450 
- controllo della, 450 
- da siti diversi di frattura, 455 
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- tracheale massiva, 298 
Emotorace, 183, 301 
Encefalo, 215, 421 
Encefalopatia respiratoria, 281 
Endocardio, 339 

Endorfina, 200, 209 
Endotossina, 401 

End-tidal CO; (EtCO:), 112 
Enfisema polmonare cronico, 273, 275, 277 
Enfluorano, 215, 217, 224 
ENPV (Extrathoracic negative pressure ventilation), 315 
Eparina, 83, 84, 88, 146, 227 
- calcica, 410 

- terapia con, 135, 398, 401 
Epatite, 170 

- post-trasfusionale, 399 
Epicardio, 339 

Epiglottide, 37, 45 

Epistassi, 39 

Equazione di Henderson-Hasselbalch, 141 
Equilibrio 

- acido-base, 137, 138 

- idro-elettrolitico, 151 
Equivalente, 152 

- milliequivalente (mEq), 152 
Eritema, 472 

Esame obiettivo, 207 

Escara necrotica, 472 
Espianto di organi, 446 
Espirazione, 263 

Esteri organo-fosforici, 498 
Estrazione di ossigeno, 111 
Exanguino-trasfusione, 487 


Fabbisogno calorico, 173, 174, 475 
Falce cerebrale, 422 
Fascicolazione, 221 

FDP, 411 

Febbre, 133 

- terapia della, 134 

- tipi di, 133 

Feci, 153 

- coltura delle, 516 

Fentanile, 209, 210, 211, 220, 301 
Fentolamina, 406 

Ferita: 

— aperta, 452 

- penetrante con permanenza del corpo vulnerante, 454 
- penetrante dell’addome, 453 

- penetrante del torace, 452 

Fibre del Purkinje, 340 
Fibrillazione ventricolare, 360 

- terapia della, 375 

Fibroplasia retrolenticolare, 293 
Fibroscopio, 43, 118 

Filtrazione, 519 

Filtro, 180, 188 

- antibatterico, 164 

- a reticella, 165 

- da sangue, 165, 399 
Fisiokinesiterapia, 290, 323 
Fistola: 

- biliare, 148 

- enterica, 148, 156 

- tracheo-arteriosa, 298 

- tracheo-esofagea, 298 

Flapping tremor, 430 

Flittene, 472 

Fluidificanti delle secrezioni bronchiali, 288 





Flunitrazepam, 34, 211, 212 
Flussimetro, 228 

Flusso, 349 

- ematico cerebrale, 423 

- laminare, 349 

- turbolento, 349 

Flutter: 

- mediastinico, 286, 287 

- ventricolare, 360 

Foetor hepaticus, 431 

Foley, catetere di, 125 
Folgorazione, 482 
Fonendoscopio, 79 

Formalina, 519 

Formula: 

- di conversione, 73, 91, 112, 129, 130, 131, 152, 293, 374, 398 
- di Hagen-Poiseuille, 63, 349 
- di Harris e Benedict, 173 

- di Parkland, 474 

- di Wallace, 472 

Forze opposte di Starling, 351 
Fosforo, 160, 172, 188 

- aspetti di fisiologia del, 160 
- aspetti di patologia del, 160 
Frank-Starling, legge di, 347 
Frattura: 

- del rachide cervicale, 454 

- emorragia da siti diversi di, 455 
- immobilizzazione della, 454 
Frazione: 

- di eiezione (FE), 346 

- proteica plasmatica (PPF), 399 
Freeze, 73 

French gauge, 528 

Frenico, nervo, 262 

- lesione del, 65 

Frequenza 

- cardiaca, 73, 78, 345, 394 

- ventilatoria (respiratoria), 106, 271, 321 
FSH, 422 

Furosemide, 406, 429, 487 


Ganglioplegico, 391 

Gasping, 361 

Gastrolusi, 486 

Gastroprotettore, 290 
Gastrostomia, 185 

Gate Control System, 199 

Gelatina modificata (Emagel”), 161 
GH, 422 

Gibbs-Donnan, legge di, 154 
Gittata sistolica (GS), 78, 345, 346 
Glasgow Coma Scale (GCS), 425, 452, 502 
Glicogeno, 171 

Glottide, 37, 45 

Glucagone, 175, 436 

Glucidi, 171, 180 

Glucosio, 171, 180, 181, 188 
Glutaraldeide, 120, 519 

Golden hours, 449 

Grado: 

- centigrado (°C), 129 

— Farenheit (°F), 129 

- Kelvin (K), 129 

Graham, legge di, 266 

Grammo, 152 

- microgrammo (ug), 527 

- milligrammo (mg), 152, 527 
Gruppo sanguigno, 167 
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Guaina termoisolante, 456 
Guedel, cannula di, 35, 44, 232, 365, 369 
Guillain-Barrè, sindrome di, 309 


Hagen-Poiseuille, formula di, 63, 349 
Harris-Benedict, formula di, 173 
Heimlich: 

- manovra di, 366, 367 

- valvola di, 305 

- valvola rudimentale di, 306 
Hemocron”, 135 
Henderson-Hasselbalch, formula di, 141 
Henry, legge di, 266 

HME (Heat-moisture exchangers), 317 
Hood, camera di, 291 

Hr-antagonisti, 236, 290 


Idrotorace, 183, 466 
Immunità, 509 

- anticorpo-mediata, 510 

- aspecifica, 509 

- cellulo-mediata, 510 

- specifica, 510 
Immunoglobuline, 510 

IMV (Intermittent mandatory ventilation), 314 
Indice 

- AIS, 450 

- APACHE, 502 

- cardiaco (IC), 101, 345 
creatinina/altezza, 176 

- di enfisema, 265 

- di Tiffeneau, 226, 265 

- TISS, 502 

- TOSS, 504 

- Trauma Score, 449 
Induzione: 

- della anestesia, 223 

- della NPT, 184 

- endovenosa, 223 

- inalatoria, 223 

Infarto 

- del miocardio, 91, 103, 357, 391 
- polmonare, 411 

Infezione, 147, 508 

- comunitaria, 511 

- correlata a catetere vascolare, 65, 66, 86 
- della ferita chirurgica, 514 

- del tratto urinario, 513 

- diffusione della, 511 

- nosocomiale, 511 

- respiratoria, 288, 298, 512 
- sorgente di, 511 

Infusione: 

- deflussore da, 162 

- dispositivo per, 163 

- elementi della via da, 163 

- intracardiaca di farmaci, 374 
- multipla, 163 

- sistema di regolazione della velocità di, 166 
- soluzione da, 162 

- via da, 162 

- via speciale da, 165 
Iniezione intracardiaca: 

- ago per, 374 

- approccio paraxifoideo, 374 
- approccio parasternale, 374 
- farmaci per, 374 
Inspirazione, 263 

Insufficienza renale, 148, 159, 160 
- acuta, 464 
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- cronica, 464 

Insufficienza respiratoria, 103, 271, 279, 282, 309 
- classificazione della, 271, 308 

— cronica riacutizzata, 287 

- di origine alveolo-capillare, 274 

- di origine circolatoria, 277 

- di origine eritrocitaria, 277 

- di origine tissutale, 278 

- di origine ventilatoria, 149, 272 

- globale, 308 

- latente, 308 

- monitoraggio fisico, 106 

- parziale, 308 

- post-operatoria, 309 

- problemi neurologici da, 281 

- su base ostruttiva, 273 

- su base restrittiva, 273 

— traumatica, 451 

- ventilazione meccanica e, 308, 309 
Insufficienza surrenalica, 148, 156, 158 
Insulina, 174, 188, 435 

Intensità, 482 

Intervento infermieristico, attuazione dell’, 23 
Intossicazione: 

- da acido cianidrico, 278 

- da acqua, 155 

- da alcol, 147 

- da amanita phalloides, 500 

— da antidepressivi triciclici, 494 

- da benzodiazepine, 492 

- da cloruri, 147 

- da esteri organo-fosforici, 498 

- da farmaci anti-MAO, 278 

- da latte e alcali, 159 

- da monossido di carbonio, 278, 488 
- da oppiacei, 490 

- da paraldeide, 147 

- da salicilati, 147, 496 

- digitalica, 356 

Introduttore, 94 

Intubazione, 33 

- complicanze in corso di, 43 

- difficoltosa, 42, 118 

- endotracheale, 33, 149, 225, 283, 287, 288, 365, 397, 406 
- naso-tracheale, 39, 225 

- oro-tracheale, 37, 225 

Iodio, composti dello, 520 

Tone: 

- calcio, 158 

- carbonato, 143 

- cloro, 158 

- fosfato, 143, 160 

- idrogeno, 137, 149 

- magnesio, 160 

- ossidrilico, 137 

- potassio, 157 

- proteinato, 143 

- sodio, 155 

Iperaldosteronismo, 154 
Iperammoniemia, 183 

Iperazotemia, 183 

Ipercalcemia, 148, 183 

- eziologia della, 159 

- idiopatica infantile, 159 

Ipercapnia, 139, 141, 149, 238, 276, 308, 397, 405 
Ipercatabolismo, 147, 175 
Ipercloremia, 158, 183 ' 
- eziologia della, 158 

Iperfosforemia, 160, 183, 433 
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- eziologia della, 160 

Iperglicemia, 183, 190, 435, 466 

Iperidratazione, 148, 183, 190 

- extracellulare, 155 

- eziologia della, 155 

- intracellulare, 155 

- isotonica, 155 

Iperlattacidemia, 147 

Ipermagnesiemia, 160, 183 

- eziologia della, 160 

Iperparatiroidismo, 159, 160 

Iperpotassiemia, 147, 148, 183, 399, 433 

- eziologia della, 157 

Ipersodiemia, 157, 183 

- eziologia della, 157 

Ipertensione arteriosa polmonare, 103, 412 

- ipercinetica, 104 

- ostruttiva, 105 

- passiva, 104 

Ipertensione arteriosa sistemica, 105, 237 

Ipertensione endocranica, 428 

Ipertermia, 128, 134, 169 

- centrale, 134 

- da neurolettici, 134 

- eziologia della, 134 

- maligna, 114, 133, 227, 238 

- periferica, 134 

- quadro clinico della, 134 

— terapia della, 134 

Ipertiroidismo, 114 

Iperventilazione: 

- alveolare, 143, 147 

— riflessa, 147, 275, 276, 277 

Ipnosi, 205 

Ipocalcemia, 147, 149, 150, 183, 433 

- eziologia della, 159 

Ipocapnia, 139, 141, 147, 238, 275, 277 

Ipocloremia, 149, 158, 183 

- eziologia della, 158 

Ipofisi, 421 

Ipofosforemia, 160, 183 

- eziologia della, 160 

Ipoglicemia, 183, 190 

- coma da, 436 

Ipomagnesiemia, 160, 183 

- eziologia della, 160 

Ipoparatiroidismo, 159, 160 

Ipopotassiemia, 147, 148, 149, 150, 158, 183, 357 

- eziologia della, 157 

Iposodiemia, 156, 183, 

- eziologia della, 156 

Ipossia (ipossiemia), 144, 149, 150, 238, 275, 276, 277, 291, 308, 
397, 405, 411 

— anemica, 278 

- emotossica, 278 

- istotossica, 278 

- ossigenoterapia nell’, 291 

- tissutale, 147 

- ventilazione meccanica nell’, 308 

Ipotalamo, 421 

Ipotensione, (non:) 216, 218, 237, 390, 408 

— arteriosa sistemica, 416 

- controllata, 214, 227 

Ipotermia, 114, 128, 132, 169, 227, 238, 396 

- centrale, 132 

- eziologia della, 132 

- periferica, 132, 390 

prevenzione della, 132, 133 

- quadro clinico della, 132 


- terapia della, 133 

Ipotiroidismo, 114 

Ipoventilazione alveolare, 143, 146, 240 

IPPV (Intermittent positive pressure ventilation), 313 
Isofluorano, 215, 217, 224 

Isoproterenolo, 345, 374, 375, 400 

- aspetti clinici dell’, 386 

- dosaggio dell’, 386 

Istamina, 395, 401 

Ittero, 431 


Joule, 130 

- in corso di defibrillazione, 377 
- kilojoule (kJ), 130 

- megajoule (MJ), 130 


Ketamina, 219, 223 

Kohn, pori di, 261 

Korotkow: 

- metodo ascoltatorio di, 79 

- rumori di, 79, 81 

Kussmaul, respiro di, 148, 280, 435 
K-52", 163 


Laccio emostatico, 406 

Laerdal, pallone di, 368 
Lampada ad infrarossi, 133 
Laparoscopia, 114 

Laplace, legge di, 265, 347, 352 
Laringoscopio, 35, 44, 233 
Laringospasmo, 236 

Lavaggio: 

- bronco-alveolare, 512 

- peritoneale, 457 

- vescicale, 127 

Lavoro: 

- cardiaco, 342, 347 

- respiratorio, 266 

LDH, 411 

Legamento giallo, 197, 244, 248 
Legge: 

- di Frank-Starling, 347 

- di Gibbs-Donnan, 154 

- di Graham, 266 

- di Henry, 266 

- di Laplace, 265, 347, 352 

- di Starling, 154, 351, 403 

- sui trapianti d'organo (n° 644 del 2.12.1975), 445 
Lembo mobile toracico, 286 

- eziologia del, 286 

- stabilizzazione chirurgica del, 287 
- stabilizzazione pneumatica del, 287 
- terapia del, 287 

Lesione del: 

- nervo frenico, 65 

- nervo vago, 65 

- plesso brachiale, 65, 241 
Leucotrieni, 395 

Lidocaina, 84, 120, 242, 302, 375, 400, 429 
- spray per, 120 

- spruzzatore a palla per, 120 
Linea: 

- ascellare media, 86, 87, 89 

-= bisiliaca, 244 

Linfociti: 

- B, 510 

- T, 510 

Lipidi, 172, 182, 188 
Lipotimia, 415 
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Liquido cefalo-rachidiano, 197, 244, 423 
Luer-lock, 86, 93, 146, 163 


Macrogocciolatore, 162 

Magill, pinza di, 35, 40, 45, 185 
Magnesio, 160, 172, 188 

- aspetti di fisiologia del, 160 

- aspetti di patologia del, 160 
Malattia delle membrane ialine, 277 
Manicotto di pressurizzazione, 83, 84 
Mannitolo, 429, 487 

Manometro, 79 

- a colonna di mercurio, 79 

- aneroide, 79 

Manovra: 

- di Heimlich, 366, 367 

- di Sellick, 34, 45, 236, 368 

- tripla, 236, 363 

Mantenimento: 

- della anestesia, 223, 224 
Maschera: 

- da CPAP, 315 

- facciale, 291, 323, 369 

Massaggio cardiaco: 

- esterno (MCE), 370 

- interno (MCI), 372 

- modalità del MCE, 371 

MAST (Military anti-shock trousers), 451, 452 
Materasso riscaldante, 133 

Mayo, cannula di, 365 

Meato uretrale, 127 

Meccanismo operativo, 11 
Meccanocettori, 352 

Medicazione occlusiva, 478 
Membrana alveolo-capillare, 261, 274 
- patologia della, 277, 282 

- struttura della, 267 

Membrana cricotiroidea, 297 
Mendelson, sindrome di, 212, 227, 236 
Meninge, 422 

Meperidina, 34, 209, 210, 211, 212 
Mepivacaina, 242, 252 
Metaemoglobina, 278 

Metamero, 198 

Metilprednisolone succinato, 373, 400 
Metodo: 

- ascoltatorio di Korotkow, 79 

- della termodiluizione, 92, 99, 100 
- scientifico, 20 

Mexiletina, 375, 400 

Micete, 508 

Microgocciolatore, 162 

Midollo spinale, 422 

Midriasi pupillare, 361, 446 
Mieloma, 159 

Millimetro di mercurio (mmHg), 72, 91 
Minerale, 173 

Minimum Alveolar Concentration (MAC), 215 
Minugia, 126 

Minzione, disturbi della, 123 
Miocardio: 

- comune, 339, 343 

- specifico, 340, 343 

Miorilassante, 34, 45, 220, 221, 222 
Miosi pupillare, 372 

Miscela dietetica, 187 

- elementare (monomerica), 187 

- semielementare (polimerica), 187 
Mixer per l’ossigeno, 116 





Mixing alveolare, 274 

Modello: 

- di ventilazione meccanica, 312 

- ventilatorio, 106, 321 

MOF, 283 

Mole, 151 

- micromole, 152 

- millimole (mmol), 152 

Monitor, 71, 73, 81, 82, 84 

Monitor-computer, 93, 97, 99, 111, 112 

Monitoraggio, 71 

- del blocco neuro-muscolare, 220, 222 

- del cuore destro, 91 

- della differenza alveolo-arteriosa dell'ossigeno [(A-a)DO2)], 116 

- della diuresi, 122 

- della EtCO;, 112 

- della PaCO,, 108 

- della PaO;, 108 

- della PeCO,, 112 

- della portata cardiaca, 99 

- della pressione capillare polmonare, 98 

- della pressione intracranica, 427, 443 

- della pressione venosa centrale, 89 

- della PreCO;, 108 

- della PrcO;, 108 

- della SaO;, 109, 

- della SvO»., 101, 111 

- della temperatura corporea, 127 

- delle funzioni vitali post-ACC, 380 

- dello shunt destro-sinistro, 117 

- del paziente in shock, 397 

- del rapporto PaO;/FiO;, 116 

- elettrocardiografico continuo, 73 

- elettrocardiografico su carta, 76 

- emodinamico in corso di shock, 394, 396 

- emodinamico nel politrauma, 457 

- invasivo della pressione arteriosa, 81 

- laboratoristico nel politrauma, 457 

- non invasivo della pressione arteriosa, 79 
radiologico nella tromboembolia polmonare, 411 

- radiologico nel politrauma, 457 

- respiratorio nel politrauma, 457 

Monossido di carbonio, 278, 488 

Morbo: 

- di Addison, 156 

- di Raynaud, 281 

Morfina, 34, 209, 210, 212, 405 

Mortalità trimodale, 448 

Morte cerebrale, 445 

Movimento pendolare dell’aria, 285, 287 

Mucolitico, 149 

Muscoli: 

- accessori della respirazione, 107, 262, 264 

- intercostali esterni, 262, 264 

- intercostali interni, 262, 264 

Myocardial depressant factor (MDF), 396 


Naloxone, 201, 209, 211, 240 
Narcosi, 205, 223 

Nebulizzatore, 320 

Nefrosi, 159 

Neostigmina, 221, 240 

Nervo: 

- cranico, 198 

- spinale, 197 

Neuroipofisi, 421 
Neuroleptoanestesia, 212, 220, 223, 226 
Nitroprussiato di sodio, 227, 400, 406 
- aspetti clinici del, 386 
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- dosaggio del, 387 

Nodo: 

- atrio-ventricolare, 340, 343 
- seno-atriale, 78, 340, 343 
Noradrenalina, 203, 391 
Nucleo talamico, 200 
Nutrizione, 171 

- artificiale (NA), 171 

— complicanze della NPT, 184 
- controllo della NPT, 184 

- enterale (NE), 184 

- induzione della NPT, 184 

— parenterale (NPT), 177 

- stabilizzazione della NPT, 184 
- venosa periferica, 177 


Obiettivo, 22 
Occhiali nasali, 291 
Oligoelementi, 172, 173, 182, 188 
Oliguria, 396, 433, 464 
Onda: 
- R, 74, 344 
- S, 344 
Ormoni ipofisari: 
- antidiuretico (ADH), 154, 156, 312, 421 
- adrenocorticotropo (ACTH), 422 
- della crescita (GH), 422 
- follicolostimolante (FSH), 422 
- luteinizzante (LH), 422 
- prolattina, 422 

- tireotropo (TSH), 422 
Ortopnea, 280, 413 
Ortosimpatico, 202, 351, 352 
Osmolalità, 152 
Osmolarità, 152 
Osmole, 152 
- milliosmole (mOsm), 152 
Osmosi, 152 
Ossa, 158, 160 
Ossigeno (O2), 216, 291 
- cessione dell’, 268 
- diffusione dell’, 266 
- peso molecolare dell’, 266 
- trasporto dell’, 267 
Ossigenoterapia, 109, 291, 406 
- complicanze della, 293 
- iperbarica, 293 
- tecniche di, 291 
Ossimetria, 109 
- pulsata, 109 
Ossimetro (saturimetro), 110, 119 
Osteoclasta, 159 


Pallone: 

- autogonfiabile, 368 

- di Ambu, 35, 44, 368 

- di Laerdal, 368 

- va-e-vieni, 370 

- ventilazione artificiale con, 368, 370 
Palpazione del polso arterioso, 73 
Pancreatite: 

- acuta, 159 

— cronica, 159 

Pancuronio, bromuro di, 34, 221 
Parasimpatico, 202, 351, 352 
Paratiroidi, 159 

Paratormone, 159 

Parkland, formula di, 474 

Pascal (Pa), 72 





- kilopascal (kPa), 72 
PEEP (Positive end-expiratory pressure), 313, 397, 406 
- valvola da, 313 
Pentazocina, 209, 211 
Perfusione polmonare, 274 
- alterazioni della, 275 
Perfusione tissutale, 390 
Pericardio, 337 
Pericardiocentesi, 379, 400 
Pericardiotomia, 379 
Pericardite costrittiva, 91, 105 
Persona, 3 
Perspiratio insensibilis, 128, 129, 153 
Peso: 
- atomico, 151 
- equivalente, 152 
- molecolare, 151 
pH, 141, 269 

mantenimento del, 138 
- meccanismo di compenso del, 142 
- modificazione del, 138 
- significato del, 138 

sistema di regolazione del, 138 
Pia madre, 197, 422 
Pisuificazione dell'assistenza, 22 
Piano di assistenza, 25 
Piastrine, trasfusione di, 168 
Pinza: 
- a rulli, 305, 306 
- di Magill, 35, 40, 45, 185 
Placca motrice, 201, 220 
Plasma: 
- componenti del, 168 
- expander, 161 
- fresco congelato, 168, 398, 401 
Plesso: 
- brachiale, 65, 241, 249 
- cardiaco, 341 
Pleura, 261 
Pleur-Evac*, 304, 306, 307 
Plicometria cutanea, 176 
Pneumocita: 
- di I ordine, 261 
- di II ordine, 261, 265 
Pneumomediastino, 283 
Pneumotorace, 65, 183, 238, 283, 284, 301, 391, 400 
- aperto, 284 
- aspetti clinici del, 286 
- a valvola, 284 
- chiuso, 285 
- classificazione del, 284 
- iatrogeno, 284 
- spontaneo, 284 
— terapia del, 286, 301 
- traumatico, 284 
Policitemia, 281 
Polietilene (PE), 53, 61, 165, 181 
Politrauma, 448 
- errori nel trattamento del, 458 
- gestione del, 457 
- monitoraggio nel, 457 
Poliuretano (PU), 53, 61, 91, 165, 177, 181, 185 
Polivinilcloruro (PVC), 61, 91, 165, 181 
Polmone: 
- anatomia del, 259 
- d'acciaio, 310, 315 
- da shock, 395 
- umido, 148, 283 
— uremico, 407 
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Polmonite ab ingestis, 236 

Polso arterioso: 

- palpazione del, 73 

- ricomparsa del, 372 

- scomparsa del, 361 

Pompa da infusione, 179 

- a siringa, 180, 188 

- elettromeccanica, 179 

— peristaltica, 179 

- per NE, 185 

- volumetrica, 180 

Pompa Na *-K°, 155 

- digitale e, 356 

Pori di Kohn, 261 

Portata cardiaca (PC), 78, 92, 102, 104, 106, 111, 114, 117, 271, 
345, 391, 394 

- misurazione della, 99, 100, 101 

Posizione: 

- di Trendelemburg, 57, 69 236, 241 

- laterale di sicurezza, 366 

Postcarico (afterload), 78, 106, 346, 347 

Potassio, 157, 172, 188 

- aspetti di fisiologia del, 157 

- aspetti di patologia del, 157 

Potenziale: 

- di membrana, 343 

— evocato, 429 

Potere organizzativo, 11 

Prealbumina, 176 

Precarico (preload), 78, 106, 346, 347 

Predeposito, 212 

Premedicazione, 208, 223 

Pressione, 72, 349 

- alveolare, 310, 311 

- barometrica, 116 

- colloido-osmotica, 161, 351, 403, 404, 407 

- di perfusione cerebrale, 424 

- idrostatica capillare, 351, 403 

- intracranica, 423, 424, 443 

- osmotica, 152 

- pleurica, 310, 311 

Pressione arteriosa (PA), 78, 349, 391, 394 

- diastolica, 79 

- differenziale, 79 

- kit per monitoraggio della, 83 

- media, 79, 101 

- monitoraggio invasivo della, 81 

- monitoraggio non invasivo della, 79 

- sistolica, 79 

Pressione arteriosa polmonare (PAP), 92, 104 

- media, 101 

Pressione atriale destra (P At dx), 92 

Pressione capillare polmonare (wedge pressure, PCP), 92, 96, 99, 
101, 104, 105, 347, 394, 402 

- misurazione della, 98 

Pressione parziale: 

- del vapor d’acqua (PH;O), 116 

- di anidride carbonica a livello alveolare (PACO);), 112, 267, 272, 
276, 277 

- di anidride carbonica dell’aria espirata (PeCO.), 107, 112 

- di anidride carbonica del sangue arterioso (PaCO;), 107, 108, 
139, 141, 143, 146, 147, 268, 272, 275, 276, 277 

- di anidride carbonica del sangue venoso misto (P7CO.), 268 

- di anidride carbonica di fine espirazione (PetCO3), 102 

- di anidride carbonica transcutanea (PtcCO3), 107, 108 

- di ossigeno a livello alveolare (PAO:), 116, 267, 272, 276, 277 

- di ossigeno del sangue arterioso (PaO), 101, 107, 108, 116, 144, 
268, 272, 275, 276, 277 

- di ossigeno del sangue venoso misto (PvO:), 111, 267 
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- di ossigeno transcutaneo (PtcO;), 107, 108 
Pressione telediastolica ventricolare sinistra, 347 
Pressione venosa centrale (PVC), 89, 101, 394 
- kit per monitoraggio della, 90 

- monitoraggio con colonna ad acqua, 89 

- monitoraggio elettronico, 91 

Pressione ventricolare destra (P Vn dx}, 95 
Prestazione infermieristica, 17, 18 

Principio di Bernouilli, 349 

Priorità, 22 

Problem solving, 20 

Procedura, 26 

- di zeroing, 86 

Processo di assistenza infermieristica, 20 
Prolattina, 422 

Promazina, 212 

Prometazina, 212 

Propofol, 34, 219, 223, 226 

Prostaglandine, 395, 401 

Proteina legante il retinolo (RBP), 176 
Proteine, 173 

Protezione cerebrale, 363 

Protocollo, 27 

Protossido di azoto, 215, 216, 223 

Protozoo, 508 

Prova crociata, 167 

PSV (Pressure support ventilation), 314, 321 
Purkinje, fibre di, 340 


Rachicentesi, 429 

Rampa di rubinetti, 164 

Rapporto ventilazione/perfusione (V/Q), 274 
- alterazioni del, 274, 282, 397, 411 
Raynaud, morbo di, 281 

RDS, 283 

Rebreathing, 114 

Recettore, 352 

- adrenergico, 203 

- alfa, 385, 392, 394 

- atriale, 352 

- azione delle catecolamine sui, 385 
- beta, 385, 392, 394 

- dopaminergico, 385 

- morfinico, 200, 210 

— muscarinico, 203 

- nicotinico, 201 

— periferico, 197 

Rene, malattie del, 148 

Resine a scambio cationico, 148 
Respiratore (ventilatore) automatico, 316, 397, 406 
- ad azione esterna, 316 

- ad azione interna, 316 

- caratteristiche del, 316 

- divezzamento (weaning) dal, 109, 321 
— pressure-cycled, 317 

- schema di, 310 

- time-cycled, 316 

- volume-cycled, 317 

Respirazione, 259, 262 

- centri nervosi della, 269 

— meccanica della, 263 

Respiro: 

- alternante, 107, 321 

- di Biot, 280 

- di Cheyne-Stokes, 280 

- di Kussmaul, 148, 280, 435 

- paradosso, 321 

Resistenze, 349, 482 

- delle vie aeree, 266 
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- vascolari polmonari (RVP), 101 

- vascolari sistemiche (RVS), 101, 391, 394 
Rianimazione, 3 

Rianimazione cardio-polmonare (RCP): 

- ABC della, 363 

- attrezzatura per la, 387 

— efficacia della, 372 

- farmaci per la, 373, 374, 385, 388 

- manovre di, 133, 363, 366, 367, 370, 372 
- materiali per la, 388 

- principi di, 363 

- sospensione della, 379 

Riempimento ventricolare, 345 


- lento, 345 
- rapido, 345 
Riflesso: 


— corneale, 372, 446 

- di Bainbridge, 353 

- fotomotore, 372, 427, 446 
Rilasciamento muscolare, 205, 223 
Rimozione di corpo estraneo, 366 

- in broncoscopia, 118 

Risonanza magnetica nucleare (RMN), 429 
Risultato, 19 

Risveglio, dalla anestesia, 223, 226 

Ritmo cardiaco, 73 

- turbe del, 391, 414, 415 

Riva-Rocci, sfigmomanometro di, 79, 80 
Rotametro, 228 

Ruben, valvola di, 229 

Rubinetto a tre vie, 82, 83, 88, 97, 164, 180 
Rumori di Korotkow, 79, 81 


Sacca di lavaggio, 84 

Safar, cannula a S di, 368, 369 

Salicilati, 496 

Sangue: 

- anticorpi anomali nel, 167 

- controlli di laboratorio del, 167 

- iperpotassiemia da trasfusione di, 158, 169 

- ipocalcemia da trasfusione di, 159 

- tipizzazione del, 167 

- trasfusione di, 167 

Sanificazione, 518 

Sanitizzazione, 518 

Sarcoidosi, 159 

Saturazione in ossigeno: 

- del sangue arterioso (SaO;), 101, 109, 268, 272, 275 

- del sangue venoso misto (SvO.), 92, 95, 97, 101, 104, 107, LE; 
268 

Sbandamento mediastinico, 286 

Scala di Bozza-Marrubini, 426 

Scarpa, triangolo di, 52, 59 

Scheletro fibroso del cuore, 339 

Scintigrafia: 

- perfusionale, 412 

- ventilatoria, 412 

Scompenso cardiaco, 103, 156, 355, 391 

- aspetti clinici dello, 354 

- del ventricolo destro, 355 

- del ventricolo sinistro, 105, 283, 354, 405 

- globale, 355 

Scopolamina, 211 

Sédillot, triangolo di, 59, 62 

Segnapassi, 340 

Seldinger, tecnica di, 54, 57, 60, 64, 94, 297 

Sellick, manovra di, 34, 45, 236, 368 

Sengstaken-Blakemore, sonda di, 432 

Seno coronarico, 338 


Sepsi, 183, 191, 513 
Sfigmomanometro di Riva-Rocci, 79, 80 
Sfintere: 

- arteriolare pre-capillare, 392 

- venulare post-capillare, 392 
Shock, 103, 147, 276, 278, 390 

- anafilattico, 401 

- cardiogeno, 391, 400 

- da ostacolato flusso, 400 

- ipovolemico, 391, 399 

- microcircolo in corso di, 392, 393 
- neurogeno, 391, 400 

- nel politrauma, 455 

- reintegrazione volemica in corso di, 399 
- settico, 391, 401 

- trasporto del paziente in, 456 
Shunt destro-sinistro, 104, 117, 146, 149 
- fisiologico (anatomico), 117, 268, 275 
- patologico (vero), 116, 117, 276 
Silicone, 61, 177, 181, 185 

SIMV (Synchronized intermittent mandatory ventilation), 314, 321 
Sincope, 415 

Sindrome: 

- da malassorbimento, 160 

- da schiacciamento, 124, 483 

- di Cushing, 157 

- di Guillain-Barrè, 309 

- di Mendelson, 212, 227, 236 

- di Wolff-Parkinson-White, 357 

- secondaria da folgorazione, 483 

Siringa, 146 

— eparinizzata, 146 

Sistema: 

- atrio-ventricolare, 340 

- chiuso di drenaggio della diuresi, 127 

- del complemento, 509 

- di amplificazione, 84 

- di aspirazione monouso Pleur-Evac*, 304, 306, 307 

- di lavaggio, 84 

- di raccolta e aspirazione (a 1, 2, 3 bottiglie), 303, 307 
- granulocitario, 509 

- integrato, 11 

- monocitico-macrofagico, 509 

- nervoso centrale, 197, 217, 421 

- renina-angiotensina, 154, 156, 312, 395 

- seno-atriale, 340 

- SI, 527 

- sottosmorzato (underdumped), 88 

- sovrasmorzato (overdumped), 88 

- tampone, 140 

Sistole: 

- atriale, 345 

- ventricolare, 345 

Skin test, 176 

Sludging, 395 

Sodio, 155, 172, 188 

- aspetti di fisiologia del, 155 

- aspetti di patologia del, 156 

Soluto, 151 

Soluzione, 151 

- colloide, 161 

- composizione della, 167 

— contenitore della, 162 

- cristalloide, 161 

- deflussore da, 162 

- infusionale, 161 

- ipertonica, 152 

— ipotonica, 152 

— isotonica, 152 
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- via da infusione della, 162, 163, 165 
Solvente, 151 

Sonda: 

- di Sengstaken-Blakemore, 432 

- naso-duodenale, 186 

— naso-gastrica, 185, 186, 236 
oro-duodenale, 186 

- oro-gastrica, 185, 186 

Sondino: 

- da tracheo-bronco-aspirazione, 323 
- naso-faringeo, 291 

Sostanza reticolare ascendente, 206, 422 
Spazio: 

- intercostale, 301 

- peridurale (epidurale), 197, 244, 246, 248 
- pleurico, 261 

- subaracnoideo, 197, 244, 423 
Spazio morto, 150 

- anatomico, 266, 272, 294 

- fisiologico, 272, 276, 411 
Spazzolamento bronchiale, 512 

Spike, 382 

Spirometro di Wright, 107, 321 
Stabilizzazione: 

- della NPT, 184 

- neuro-vegetativa, 205 

Starling: 

- curva di, 346, 347 

- forze opposte di, 351 

- legge di, 154, 351, 403 

Steatorrea, 159, 160 

Steccobenda a depressione, 454 
Stenosi tracheale, 298 

Sterilizzazione, 518 

Stimolatore elettrico cardiaco (pace-maker): 
- a domanda, 382 

- atriale, 384 

- atrio-guidato, 384 

- catetere-elettrodo dello, 381 

- controlli dello, 384 

- complicanze da, 384 

- batteria dello, 383 

- fisso, 382 

- programmabile, 382 

- sequenziale, 384 

- spike da, 382 

- ventricolare, 384 

Stimolazione elettrica artificiale del cuore, 381 
- elettrocardiogramma in corso di, 382 
- endocavitaria, 383 

- epicardica, 383 

— in corso di ACC, 375 

- indicazioni alla, 382 

— permanente, 381 

- sensing della, 382 

— soglia di, 382 

- temporanea, 381 

Stipsi, 192 

Stomaco, aspirazione dallo, 149, 158 
Stow-Severinghaus, elettrodo di, 145 
Streptokinasi, 412 

Strumento operativo, 25 

Struttura organizzativa, 11 

Subittero, 431 

Succinilcolina, 34, 220, 236, 238 
Sudorazione, 128, 153, 156 

Superficie corporea, nomogramma per il calcolo della, 529 
Supporto ventilatorio: 

- modello di, 312 
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- parziale, 312 

- totale. 312 

Surfactante, 237, 261, 265, 282 

Swan-Ganz, catetere di, 91, 92, 94, 96, 100, 102, 104, 111, 145 
396, 405, 443 
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Tachicardia, 345, 414 

- parossistica ventricolare, 360, 375 
Talamo, 421 

Tamponamento cardiaco, 105, 183, 391, 400 
Tappo: 

- occludente, 164 

- perforabile, 164 

Tecnica: 

- delle dita incrociate, 364 

- di Seldinger, 54, 57, 60, 64, 94, 297 
Telencefalo, 421 

Temperatura corporea, 127 

- alterazioni della, 132, 133 

- centrale, 131 

- mantenimento della, 129 

- misurazione della, 129, 130 

- periferica, 131 

- regolazione nervosa della, 129 

- sedi di misurazione della, 131 

- valori normali della, 131 

Tempo: 

- attivato di coagulazione (TAC), 135 
- di trombina, 412 

- di tromboplastina parziale, 412 
Tenda di Hood, 291 

TENS, 200 

Tensione, 482 

- superficiale endoalveolare, 265 
Tentorio, 422 

Terapia: 

- anticoagulante, 290 

- antibiotica, 288 

- infusionale, 160 

— intensiva, 3 

Termistore, 92, 99, 130 
Termometro: 

- a cristalli liquidi, 130 

- a mercurio, 130 

- a resistenza, 130 

- con semi-conduttori, 130 

Tessuto miocardico: 

- contrattile, 343 

- di conduzione, 340, 343 

- nodale, 340, 343 

Test: 

- di Allen, 49, 50, 55 

- per HBsAg, 167, 447 

- per l'HTLV-3, 167, 447 

- dell'onda quadra, 86, 87, 88 

- di calibrazione, 74 

Tetania, 159 

Tham, 140, 149, 150, 373 398 
Tiffenau, indice di, 226, 265 
Tiopentone sodico, 34, 86, 218, 223, 227 
Tipizzazione, 167 

Tirocalcitonina, 159 

Tiroide, 159 

TISS (Therapeutic Intervention Scoring System), 502 
Tomografia assiale computerizzata (TAC), 429, 457 
Tonicità, 152 

Tono muscolare, 372 

Torricelli (torr), 72 

Torsione di punta, 360 
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Tosse, 323 

TOSS (Time Oriented Scoring System), 504 
Tourniquet, 452 

Trachea, 159 
Tracheo-bronco-aspirazione, 109, 323 
- complicanze della, 325 

- modalità della, 323 

— strumenti della, 323 

Tracheotomia, 149, 294 

- cannula da, 291, 296, 297, 299, 369 
- complicanze della, 298 

- d'urgenza, 365 

- indicazioni della, 294 

- scopi della, 294 

- tecnica della, 296 

Transferrina, 176 

Trapianto d’organo, 445, 446 
Trasduttore, 81 

- fisso, 82, 84, 85 

- monouso, 82, 83, 84, 88 
Trasfusione: 

- di albumina, 168 

- di componenti del plasma, 168 

- di concentrati granulocitari, 168 

- di concentrato di fattore VIII, 168 
- di concentrato di fattore IX, 168 

- di crioprecipitato di fattore VIII, 168 
- di eritrociti, 167 

- di globuli rossi concentrati, 168 

- di globuli rossi poveri di leucociti, 168 
- di piastrine, 168 

- di plasma fresco congelato, 168 

- di sangue conservato, 158 

- di sangue citratato, 159 

- di sangue e derivati, 167 

- di sangue in toto, 168 

- massiva, 169 

- note operative per la, 169 

- reazioni a distanza da, 169 

- reazioni immediate da, 169 
Trasporto, 456 

Trasudato, 402 

Trauma, 114, 448 

Trauma Score, 449 

Trend, 74 

Trendelemburg, posizione di, 57, 69, 236, 241 
Trequarti, 302 

Triade di Virchow, 409 

Triage, 450 

Triangolo: 

- di Scarpa, 52, 59 

- di Sédillot, 59, 62 

Trigger, 316, 321 

Trigliceride, 172 

Trinitroglicerina, 227, 400, 406 

- aspetti clinici della, 387 

— dosaggio della, 387 

Tromboembolia polmonare, 105, 114, 183, 276, 290, 400, 408 
Trombolitici, 412 

Trombosi 

- da catetere, 55, 86, 183 

- fattori di rischio per la, 409, 410 

- venosa profonda, 409 

Tronco comune del fascio di His, 340 
Tubo: 

— armato, 42 

- a T, 322 

- di Carlens, 41, 226 

- di Cole, 44 


- di connessione, 81, 165 

- endotracheale, 35, 224, 291, 369 
- di White, 41, 226 

- in silicone con cuffia in spugna, 42 
- preformato, 42 

Tumore: 

- della mammella, 159 

- della tiroide, 159 

- del rene. 159 

- intestinale, 148 

— metastasi da, 159 

- osseo, 159 

Tuohy, ago di, 248, 251 

Tuta MAST, 451, 452 


Ulcera da stress, 396 
Ultravioletti: 

- raggi (UV), 519 
Umidificatore, 317 

- a gorgogliamento, 319 

- attivo, 319 

- complicanze da uso dell’, 320 
- passivo (HME), 317 

- riscaldante, 319 

Uremia, 148 

- coma da, 433 
Uretero-enterostomia, 148, 157 
Urina, 122 

- acidificazione della, 142 

- acidità titolabile della, 142, 147, 149 
- ammoniaca della, 142, 147, 149 
- azoto della, 175 

- peso specifico della, 122 
Urinocoltura, 515 

Urinometro, 127 

Urokinasi, 189, 412 

US gauge, 528 

Ustione, 472 


Vago, nervo, 345 

- lesione del, 65 

Valutazione dei risultati attesi, 24 
Valvola 

- da PEEP, 313 

- di Heimlich, 305 

- di Heimlich rudimentale, 306 
- mitrale, 339 

- di Ruben, 229 

- semilunare, 339 

- tricuspide, 338 

- di Venturi, 291 

Valvulopatia: 

— aortica, 103, 105 

- mitralica, 103 

- polmonare, 91 

- tricuspidalica, 91 
Vaporizzatore, 228 
Vasodilatatori, 106, 227, 348, 406, 412 
- dosaggio dei, 387 

- impiego clinico dei, 386 
Vecuronio: 

- bromuro di, 222 

Vena: 

- ascellare, 59 

- basilica, 57, 178 

- bronchiale, 275 

- cava inferiore, 178, 338 

— cava superiore, 177, 338 

- cefalica, 57, 178 
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- del Tebesio, 275, 338 
— femorale, 59, 178, 409 
- femorale profonda, 409 
- giugulare esterna, 57, 178 
- giugulare interna, 59, 178 
-= iliaca esterna, 409 
- muscolare del polpaccio, 409 
- poplitea, 409 
= succlavia, 58, 178 
Venipuntura: 
- con agocannula, 64 
- con ago metallico, 64 
Ventilazione 
- alterazioni della, 275 
- alveolare, 141, 143, 271 
- artificiale non strumentale, 367 
- artificiale strumentale, 367 
- assistita, 225 
- bocca a bocca, 367 
- bocca a bocca e naso, 367, 368 
- bocca a naso, 367, 368 
- con cannula oro-faringea, 367 
- con pallone autogonfiabile, 367 
— controllata, 225, 406 
— con «va-e-vieni», 367 
- dello spazio morto, 272 
- incentivatore della, 289 
— massima, 264 
— meccanica (VM), 109, 147, 149, 283, 287, 288, 308, 367 
- perdita idrica in corso di, 153 
- polmonare, 271, 272 
- spontanea, 225, 372 
‘entimask, 291 
Ventricolo, 337 


549 


- destro, 338 

- sinistro, 339 

Venturi, valvola di, 291 
Venula. 348 

Vertigine, 416 

VES, 411 

Video, 84 

Vie aeree, 259 

- inferiori, 259 

- pervietà delle, 363 

- superiori, 259 

Virchow, triade di, 409 
Viscosità, 349, 395 
Vitamina, 172, 173, 182 

- D, 158 

Volet, 286 

Volume 

— corrente, 107, 264, 271 
- di riserva espiratoria, 264 
- di riserva inspiratoria, 264 
- espiratorio massimo al secondo, 265 
- residuo, 264 

- respiratorio/minuto, 107 
Vomito, 149, 157, 158, 192 
VO», 101, 111 


Wallace, formula di, 472 

Waters, circuito di, 35, 230, 323 

White, tubo di, 41, 226 
Wolff-Parkinson-White, sindrome di, 357 
Wright, spirometro di, 107, 321 


Zeroing: 
- procedura di, 86 





